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Ein rascher enteraler Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen verkürzt die Zeit der parenteralen 
Ernährung.  Somit lassen sich bestimmte Risikofaktoren beeinflussen, die evt. die 
Morbiditätshäufigkeit der Kinder senken könnten. Mehrere Kohortenstudien zeigten, dass ein 
standardisierter Nahrungsaufbau mit einer geringeren Komplikationsrate und einem schnelleren 
Nahrungsaufbau assoziiert ist. Ziel der Studie ist zu überprüfen, ob ein standardisiertes 
Ernährungsprogramm  einen rascheren und komplikationsärmeren enteralen Nahrungsaufbau bei 
Frühgeborenen ermöglicht. 
Patienten und Methode 
In die vorliegende randomisierte, kontrollierte Studie wurden 99 Frühgeborene mit einem 
Geburtsgewicht von ≤1750 g aufgenommen. In der Gruppe mit standardisierter Ernährung (ST) wurde 
der enterale Nahrungsaufbau mit Muttermilch oder gespendeter Frauenmilch nach einem speziell 
ausgearbeiteten Protokoll durchgeführt. In der Gruppe mit der individuellen Ernährungsform (IN) 
wurde je nach Bedarf und Zustand des Kindes auch semi-elementare Nahrung (Pregomin®) gefüttert. 
Über die Steigerungsdynamik und Nahrungspausen wurde hier individuell entschieden. Primäres 
Zielkriterium war die Dauer bis zum Erreichen der vollenteralen Ernährung. 
Ergebnisse 
In der ST-Gruppe war die vollständig enterale Ernährung nach 14,93 ± 9,95 (Median 12) Tagen, in der 
IN-Gruppe nach 16,23 ± 10,86 (Median 14) Tagen möglich. Es konnte kein signifikanter Unterschied 
gefunden werden. Nur bei hypotrophen Frühgeborenen erwiesen sich die Unterschiede bei der ST-
Gruppe gegenüber der IN-Gruppe  als statistisch signifikant: 10,20 ± 4,78 (Median 8,5) vs. 16,73 ± 
8,57 (Median 15) Tage (p = 0,045). Die Gewichtsentwicklung verlief in beiden Studiengruppen nicht 
different. Die Kinder in der ST-Gruppe konnten bei einem Gewicht von 116% des Geburtsgewichtes 
vollständig enteral ernährt werden, in der IN-Gruppe bei einem Gewicht von 122% des 
Geburtsgewichtes. Die Inzidenz der nekrotisierenden Enterokolitis (4%) und anderer Komplikationen 
blieb in beiden Studiengruppen niedrig. Die Diagnose „Ernährungsschwierigkeiten“ wurde mit klaren 
Symptomen definiert und in der IN-Gruppe doppelt so oft gestellt, wie in der ST-Gruppe (14 vs. 7) 
Schlussfolgerung 
Das Standardisieren führte unter den Studienbedingungen nicht zu einer Beschleunigung des 
Nahrungsaufbaus. Anhand unserer Ergebnisse ist es möglich, dass die hypotrophen Frühgeborenen 
von der standardisierten Ernährung entsprechend des Ernährungsprotokolls profitieren. Diese 
Hypothese muss in einer neuen Studie überprüft werden. Diese Kinder konnten schneller vollständig 
enteral ernährt werden, als Frühgeborene, mit individuellem enteralem Nahrungsaufbau. Ein 
standardisiertes Nahrungsprotokoll ist im klinischen Alltag durchsetzbar, und darauf aufbauend ein 
enteraler Nahrungsaufbau unter strenger klinischer Beobachtung ohne Komplikationen erfolgreich 
durchführbar. 
 
Schlüsselwörter: VLBW, SGA, hypotrophe Frühgeborene, enteraler Nahrungsaufbau, Ernährung, 
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Jedes 14 Kind in Deutschland wird zu früh geboren. 
Als Frühgeborene werden Kinder mit einem Gestationsalter von weniger als 37 
vollendeten Schwangerschaftswochen oder 260 Tagen bezeichnet. 
 
Bezogen auf das Gestationsalter teilt man Neugeborene nach Geburtsgewicht ein in 
hypotrophe Neugeborene (SGA, „small for gestational age“) mit einem 
Geburtsgewicht untehalb der 10. Perzentile, eutrophe Neugeborene (AGA 
„appropriate for gestational age“) mit einem Geburtsgewicht zwischen 10. und 90. 
Perzentile und hypertrophe Neugeborene (LGA „lage for gestational age“). 
 
Eine andere Einteilung unterscheidet zwischen Kindern mit einem Geburtsgewicht 
unter 2500g (LBW „low birth weight infant “- untergewichtige Neugeborene), solchen 
unter 1500g (VLBW „very low birth weight infant“ - sehr untergewichtige 
Neugeborene) und Kindern unter 1000g (ELBW „extremely low birth weight infant“ - 
extrem untergewichtige Neugeborene). 
1.1. Historischer Rückblick 
 
Ende des 19. Jahrhunderts fing die neue Ära der perinatalen Gesundheitsversorgung 
an. Sie gab der Medizin eine neue Richtung und eröffneten neue Möglichkeiten in 
der neonatalen Versorgung. Als Gründer dieser neuen Ära gelten die Franzosen Dr. 
Stephane Tarnier (1828–1897), Leiter der Geburtshilfe an der Universität Paris, und 
sein Schüler Pierre Budin (1846–1907). Ein signifikanter Fortschritt war die 
Einführung der Händedesinfektion und der neuen Anästhesieverfahren in den 
klinischen Alltag. Mit diesen Maßnahmen nahm die postnatale Müttersterblichkeit 
rasant ab (Toubas,P.L. und Nelson,R. 2002). In der nächsten Zeit wurden verstärkt 
Bemühungen zur Senkung der neonatalen Sterblichkeit unternommen. 
Überragenden Beitrag leistete Dr. Tarnier, als er zur Erkenntnis gelang, dass 
Isolation, Wärme, Hygiene, geeignete Nahrung und feuchte Umgebung wesentlich 
für das Überleben Neugeborener sind. Ebenso erbrachte er bedeutende Leistungen 
in der Versorgung Frühgeborener, damals bekannt unter dem Begriff „Schwächlinge“. 
Als erster führte er in die tägliche Pflege des Frühgeborenen die Benutzung des 
Inkubators ein. Dank Tarnier gelang innerhalb eines Zeitraums von drei Jahren am 
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L’Hospital Maternite´ in Paris die Senkung der Säuglingssterblichkeit um 28%. 
Tarnier befürwortete die Muttermilch als Nahrung und verbreitete die Technik der 
Sondenernährung Neugeborener, die zu schwach waren aus der Spritze, Löffel oder 
Brust zu trinken (Greer,F.R. 2001). 
 
1913 gründete Julius H. Hess (1876–1955) das erste Zentrum für die kontinuierliche 
ärztliche Behandlung Frühgeborener am Michael Reese Hospital in Chicago, USA. 
Er verfasste 1922 das erste Buch in der Geschichte, das sich dem Thema 
Frühgeborene widmete. Hess propagierte ebenfalls Muttermilch als Mittel der Wahl 
für die Ernährung frühgeborener Kinder. Er legte den Beginn der Ernährung auf die 
Zeit zwischen 12 und 24 Stunden post natum und die Steigerung der Nahrung von 
140 auf 200 ml/kg pro Tag innerhalb der ersten 3 Lebenswochen fest. Außerdem 
empfahl Hess die tägliche Eisensubstitution ab 4. Lebenswoche. Zwanzig Jahre 
später brachte Hess die zweite Ausgabe seines Buches zur Versorgung 
Frühgeborener heraus. In dieser Ausgabe erschienen neue Leitlinien, die die 
Notwendigkeit einer Nahrungskarenz für bis zu 4 Lebenstagen post natum 
propagierten. Diese Vorgehensweise wurde in der Neonatologie die nächsten 25 
Jahre praktiziert. Als Grund dafür gab Hess die Gefahr der Aspirationspneumonie an. 
In dieser Zeit sollte Frühgeborenen zum Ausgleich der Flüssigkeitsverluste 1 bis 3 
mal am Tag physiologische Kochsalzlösung subkutan verabreicht werden. Aber nicht 
nur Aspirationspneumonie war der Grund für die spätere Nahrungsgabe; es 
herrschte die Meinung, dass bei exzessiver extrazellulärer Wasserretention die 
frühen enteralen Nahrungsgaben sich schädlich auf die kindliche Niere auswirken 
(Hansen,J.D. und Smith,C.A. 1953). 
 
Spätere Studien zeigten, dass Frühgeborene, die Kuhmilchformula erhalten haben, 
verglichen mit Kindern, die mit Muttermilch ernährt wurden, mehr und schneller an 
Gewicht zunahmen. Vorteilhaft war der höhere Proteingehalt der Kuhmilch. Dies 
führte zur Abwendung von der Muttermilch hin zu den künstlich hergestellten 
Formulanahrungen (Lundeen,E. und Kunstadter,R.H. 1958). Doch schon 1972 
zeigten Kagan et al., dass die erhöhte Gewichtszunahme auf die vermehrte 
Flussigkeitsablagerung im Extrazellularraum zurückzuführen war (Kagan,B.M. et al 
1972). Auch die Empfehlungen zum verzögerten Ernährungsbeginn wurden revidiert. 
Man erkannte, dass mit früher enteraler Ernährung die Inzidenz von Hypoglykämie, 
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Hyperbilirubinämie und die der anderen Komplikationen sank, und früher Beginn 
keine erhöhte Gefahr der Aspirationspneumonie mit sich brachte (Davies,D.P. 1978). 
 
1968 gelang die erste voll parenterale Ernährung beim Frühgeborenen (Dudrick,S.J. 
et al 1968). Diese Technik erlaubte die intravenöse Verabreichung von 
Fettemulsionen, die bei unreifen Frühgeborenen (LBW und VLBW) adäquates 
Wachstum bewirkten. 
Nachdem Studien über die Relevanz der Qualität und nicht allein der Quantität der 
Proteine in der Frühgeborenennahrung berichteten, wandte sich die Aufmerksamkeit 
erneut der Muttermilch zu (Raiha,N.C. et al 1976). Mit der Entwicklung der 
Muttermilchverstärker, hydrolysierter Frühgeborenen-Nahrungen und Semi-
elementar-Nahrungen wurde die Ernährung weiter optimiert und besser an die 
Bedürfnisse des unreifen Intestinaltraktes adaptiert. 
 
1.2. Ernährung des Frühgeborenen in der Gegenwart 
 
Die frühe angemessene Ernährung von Frühgeborenen entscheidet über adäquates 
Wachstum und gesunde psychomotorische Entwicklung der Kinder. Daher sollte die 
Nahrung individuell bilanziert und täglich an die Bedürfnisse des Kindes angepasst 
werden. Der Intestinaltrakt eines Frühgeborenen braucht für die Erhaltung der 
Mucosa intraluminale Kalorien. Fasten führt dagegen schon innerhalb weniger Tage 
zur Zottenatrophie. 
 
1.2.1. Parenterale Ernährung (PE) 
 
Parenterale Ernährung (PE) ist die, meist intravasale, Verabreichung von Nährstoffen 
und Flüssigkeit unter Umgehung des Magen-Darm-Traktes. Da die Intestinalpassage 
nicht stattfindet, müssen alle Nährstoffe als Bausteine zugeführt werden, so wie sie 
im Intermediärstoffwechsel vorliegen: Aminosäuren, Glucose, Lipide, Elektrolyte, 
Spurenelemente, Vitamine. 
 
Nach den Richtlinien der europäischen Gesellschaft der Pädiatrischen 
Gastroenterologie, Hepatologie und Ernährung (ESPGHAN), ist eine PE zur 
Prävention oder Therapie einer Mangelernährung oder Aufrechterhaltung des 
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normalen Gewichtes indiziert, wenn die Nährstoffversorgung oral oder enteral nicht 
möglich oder nicht ausreichend ist. Bei gesunden Frühgeborenen mit einem 
Gestationsalter von <35. SSW sollte die PE aus mehreren wichtigen Gründen schon 
bald nach der Geburt initiiert werden. Frühgeborene verfügen über geringe 
Glukogenreserven in der Leber und Fettreserven im Subkutangewebe; weisen einen 
erhöhten Bedarf an Glucose, Aminosäuren und Lipiden und eine gesteigerte 
Stoffwechselrate auf. Sie haben einen hohen Flüssigkeitsverlust über die Haut und 
die unreifen Nieren. Angesichts der Unreife des Intestinaltraktes und der muskulären 
und neurologischen Unreife des Gesamtorganismus kann die Ernährung  oral oder 
enteral oft nicht oder nicht ausreichend sichergestellt werden. Bei kranken 
Frühgeborenen können Zustände wie Fehlbildungen des Magendarmtraktes, Ileus, 
NEC, Atemnotsyndrom und andere eine PE erfordern. 
 
Unmittelbar nach der Geburt erfolgt die PE meist über einen in die Vena umbilicalis 
eingeführten und 1 cm unterhalb des Zwerchfells in der Vena cava inferior liegenden 
Katheter, später über periphere Venen oder einen zentralen Venenkatheter. 
 
Für die Deckung des Energie- und Nährstoffbedarfes muss die PE täglich unter 
Berücksichtigung des Gewichtes und Gesundheitszustandes, der klinischen 
Situation, der Ausfuhr und unter Einbezug der enteralen Ernährung bilanziert 
werden. Der von der ESPGHAN empfohlene Richtwert für den Energiebedarf eines 
Frühgeborenen bei PE beträgt 110-120 kcal/kg pro Tag. 
 
Alle folgenden Angaben beruhen auf den Empfehlungen der ESPGHAN. Bei der 
Bilanzierung der Kohlenhydrate, sollte beachtet werden, dass die exzsessive 
Glucosezufuhr zu einer Hyperglykämie, vermehrter Lipogenese mit hepatischer 
Steatose und einem negativen Einfluss auf die Leberfunktion sowie erhöhter CO2-
Produktion mit Beeinträchtigung der Atmung  führen kann. Unter Berücksichtigung 
dieser Gegebenheiten, sollte die maximale Glucosezufuhr die endogene 
Oxidationsrate von 7mg/kg/min (12g/kg pro Tag) nicht überschreiten. Bei 
Frühgeborenen sind oft Schwankungen des Blutzuckerspiegels zu beobachten. Um 
Hyperglykämien vorzubeugen wird ab dem 1. Lebenstag gemeinsam mit 
Glucosezufuhr eine Aminosäurezufuhr angefangen mit 0,5 g und gesteigert bis 2 – 3 
g/kg pro Tag sowie eine frühe Insulintherapie empfohlen. 
 9 
Aminosäurenzufuhr muss 2,5 g/kg pro Tag betragen und kann in Einzellfällen bis 3,5 
– 4 g/kg KG pro Tag erforderlich sein um eine positive Stickstoffbilanz zu erzielen 
und die Proteinsynthese der Synthese anzugleichen, wie sie unter intrauterinen 
Verhältnissen stattfindet. Aufgrund der Unreife unterschiedlicher 
Stoffwechselprozesse werden die beim Erwachsenen synthetisierten Aminosäuren 
Zystein, Tyrosin, Taurin, Arginin, Histidin und Glutamin beim Frühgeborenen zu 
„konditionell“ essentiellen Aminosäuren und müssen somit im Rahmen der PE 
zugeführt werden. Die Unreife des Stoffwechsels führt beim Frühgeborenen während 
einer PE schneller als beim Reifgeborenen zu Aminosäureimbalanzen, die sich 
nachteilig auf die Organentwicklung auswirken können und als Faktor für die 
Entstehung der Cholestase diskutiert werden. 
 
Lipide werden als Energiequelle mit hohem Energiegehalt pro Volumeneinheit und 
zur Versorgung des Organismus mit essentiellen Fettsäuren eingesetzt. 
Frühgeborene sollten mindestens 0,25 g/kg KG pro Tag an essentieller Linolsäure 
bekommen; bei fehlender Zufuhr kann bereits nach Tagen ein Mangel nachgewiesen 
werden. (Cooke,R.J. et al 1984; Friedman,Z. et al 1976; Lee,E.J. et al 1993) 
 
Generell sollte die Lipidzufuhr 25 – 40% der Nicht-Eiweiß-Kalorien betragen und 
kontinuierlich erfolgen um die Lipidinfusionstoleranz zu steigern. Zu erwähnen ist 
auch die Notwendigkeit der Zufuhr von den für Frühgeborene „konditionell“ 
essentiellen LC-PUFA (langkettigen, mehrfach ungesättigten Fettsäuren), die für die 
adäquate Entwicklung der Retina und ZNS unentbehrlich sind. 
 
Vitaminzufuhr soll vom ersten Tag der PE täglich erfolgen, da die meisten Vitamine 
kaum gespeichert werden können. Derzeit ist weder ein Vitaminsupplement noch ein 
Spurenelementsupplement auf dem deutschen Markt verfügbar, das den 
Bedarfsempfehlungen Frühgeborener bei langfristiger PE voll entspricht. 
 
Bei der Versorgung von Frühgeborenen in den ersten Lebenstagen (5 -7 Tage post 
natum) sollte beachtet werden, dass in dieser so genannten Anpassungs- und 
Stabilisierungsphase verschiedene Adaptationsvorgänge stattfinden. Dies stellt eine 
besondere Herausforderung dar, denn in dieser Phase sind die täglichen sorgfältigen 
Anpassungen der parenteralen Zufuhr notwendig. 
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1.2.2. Enterale Ernährung 
Muttermilch 
 
Muttermilch ist nach wie vor die Nahrung der ersten Wahl und „Goldstandard“ in der 
Ernährung von Säuglingen. (Sawatzki,G. et al 1994; Yu,V.Y. 1999; Zoppi,G. 1988) 
Sie ist genau auf das Wachstum, den Nährstoffbedarf und die Abwehrlage des 
Kindes abgestimmt. Muttermilch enthält Nährstoffe, Mineralstoffe, Hormone, Enzyme, 
Abwehrstoffe und Wachstumsfaktoren. Diese einzigartige Zusammensetzung ist 
ausgezeichnet als Nahrung für Frühgeborene geeignet. 
 
Abhängig vom Laktationszeitpunkt werden verschiedene Formen der Muttermilch 
differenziert, die sich in ihrer Zusammensetzung unterscheiden. Colostrum ist die 
Vormilch, die besonders gut auf die Bedürfnisse eines Neugeborenen in den ersten 
Lebenstagen abgestimmt ist. Sie wird bereits ab dem 5. Schwangerschaftsmonat bis 
etwa 3 bis 5 Tage post partum gebildet. Sie enthält besonders viel Eiweiß und 
Mineralstoffe und hat doppelt so viele Kalorien wie die reife Milch. Der 
Kohlenhydratanteil ist dagegen geringer. Die reife Muttermilch enthält 6,9 - 7,2% 
Kohlenhydrate in Form von Laktose,  0,8 – 0,9% Protein, 3 – 5% Fett und 0,2% 
Mineralien. Der Energiegehalt der Muttermilch beträgt 60 – 75 kcal/dl. Die 
Zusammensetzung der Milch ist vom Alter, Anzahl der vorangegangenen Geburten, 
Rasse und Ernährung der Mutter weitgehend unabhängig (Jenness,R. 1979). Die 
wichtigsten Proteine der Muttermilch sind Casein, Alpha-Laktalbumin, Laktoferrin, 
Immunoglobulin IgA, Lysozym und Serumalbumin, sowie viele Enzyme und andere 
kleinere Proteine. Dabei ist das Verhältnis Molke zu Casein (60:40) in der 
Muttermilch, (Kuhmilch enthält dagegen 82% Casein), besonders günstig für die 
Ernährung von Frühgeborenen. Vor allem hat die leichtere Verdaulichkeit der 
wasserlöslichen Molkenproteine positive Auswirkungen auf die schnellere 
Magenentleerung und gastrointestinale Passage und ist damit mit weniger 
Nahrungsunverträglichkeiten und einen niedrigeren Inzidenz an NEC verbunden. Die 
essentiellen Aminosäuren in der Muttermilch entsprechen weitgehend dem für 
Neugeborene als optimal erachteten Aminosäuremuster (Jenness,R. 1979) Die 
während der Kindheit semiessentielle Aminosäure Taurin, die unter anderem für die 
Ausbildung der Retina verantwortlich ist, ist in wesentlichen Mengen in der 





Die Wachstumsrate und Entwicklung Frühgeborener sollen sich an der in utero 
entsprechenden Geschwindigkeit orientieren und idealerweise parallel zu den 
intrauterinen Percentilen verlaufen. Da Frühgeborene im Vergleich mit 
Reifgeborenen erhöhten Bedarf an Proteinen und Energie haben, reichen die 
Konzentrationen der Inhaltsstoffe der Muttermilch für die nutritiven Bedürfnisse 
Frühgeborener nicht aus. Zahlreiche Studien belegen die Effekte der 
Supplementierung der Muttermilch. Diese bewirkt bei Frühgeborenen besseres 
Wachstum (Modanlou,H.D. et al 1986; Ronnholm,K.A. et al 1986), ausgewogene 
Aminosäurenmuster (Polberger,S.K. et al 1990) und angemessene Konzentration der 
Plasmaproteine (Kashyap,S. et al 1990) und ermöglicht eine Netto-Nährstoffretention 
(Kashyap,S. et al 1990; Modanlou,H.D. et al 1986). Das Ziel der Supplementierung 
ist die Erhöhung des Energie-, Protein- und Mineraliengehaltes der Muttermilch um 
den Bedürfnissen Frühgeborener besser nachzukommen und eine adäquate 




Es gilt der Grundsatz, dass für Frühgeborene die mit Supplementen angereicherte 
Muttermilch die Nahrung der ersten Wahl ist. Wenn Muttermilch nicht verfügbar ist 
oder Frühgeborene aus anderen Gründen keine Muttermilch erhalten können, 
müssen sie mit industriell hergestellten Nahrungsformula, die speziell auf die 
nutritiven Bedürfnisse Frühgeborener abgestimmt sind,  ernährt werden.  Als Basis 
einer Nahrungsformula für Frühgeborene wird meist ein Proteinhydrolysat verwendet. 
Man unterscheidet – nach dem Molekulargewicht der in der Nahrung enthaltenden 
Peptide – partiell  und extensiv hydrolysierte Nahrungen. Partiell hydrolysierte 
Formula enthalten Peptide mit einem Molekulargewicht von > 5 000 Da, während die 
extensiv hydrolysierte (oder semi-elementare) Formula (z.B. Pregomin® Milupa) nur 
noch kleinere Peptide mit einem Molekulargewicht von <1 500 Da enthalten.  Das 
Ziel bei der Herstellung dieser Nahrungen ist die Verringerung einer möglichen 
Antigenität der Peptide, die als Epitope vom Immunsystem erkannt werden können 
und das Erreichen einer verbesserten Verwertbarkeit der Proteine, was die limitierte 
Verdauungskapazität eines Frühgeborenen berücksichtigt. Weiterer Vorteil einer 
semi-elementaren Formula ist die geringe Konzentration an Lactose. Dies 
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berücksichtigt die verringerte Lactaseaktivität eines Frühgeborenen, die in der 30. 
SSW etwa 30% der Lactaseaktivität eines Reifgeborenen entspricht. 
1.2.3. Durchführung des enteralen Nahrungsaufbaus 
 
Es gibt viele kontroverse Diskussionen über die optimale Durchführung des enteralen 
Nahrungsaufbaus bei Frühgeborenen. In der Literatur findet man verschiedene 
Angaben zum Zeitpunkt der Initiierung enteraler Ernährung, den zu verabreichenden 
Volumina und der Steigerungsdynamik. Auch das Thema der NEC-Entstehung in 
Verbindung mit dem enteralen Nahrungsaufbau hat bis zum heutigen Zeitpunkt nicht 
an Relevanz verloren. Neonatologen aus vielen Ländern beschäftigen sich mit 
diesem Problem, das aufgrund seiner Relevanz und Aktualität von einigen Autoren 
als  „never ending story“ bezeichnet wird (Patole,S. 2004). 
 
Frühgeborene haben einen erhöhten Nährstoffbedarf im Vergleich zu Reifgeborenen. 
Außerdem ist ihre Enzymausstattung aufgrund der Unreife des Organismus nicht 
optimal. Dies ist der Grund, warum Frühgeborene ein besonderes Risiko für 
Hypoglykämie aufweisen und der enterale Nahrungsaufbau unter einer 
teilparenteralen Ernährung notwendig ist. 
 
Es ist üblich, die enterale Ernährung schon bald nach der Geburt mit einem kleinen 
Volumen an Glukose-Lösung zu initiieren. Am zweiten Lebenstag wird empfohlen mit 
2 ml/kg Körpergewicht Muttermilch oder einer Ersatznahrung anzufangen. Unter 
Berücksichtigung des klinischen Zustandes und der Nahrungstoleranz wird die 
Nahrungsmenge allmählich gesteigert. Gleichzeitig werden Nährstoffe parenteral 
substituiert. 
 
Damit der unreife Intestinaltrakt nicht überfordert wird und keine Nahrungsintoleranz 
auftritt, sind Nahrungsgaben in kleinen Abständen von 2 bis 3 Stunden erforderlich. 
Aufgrund der muskulären und der neurologischen Unreife ist vorerst kein Saugen 
und Schlucken möglich, deswegen ist für die Nahrungsgaben eine naso- oder eine 
orogastrale Sonde notwendig. 
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Zur Nahrungssteigerung gibt es in der Literatur unterschiedliche Angaben. Insgesamt 
sind durch Studien Steigerungsvolumina von 10 bis 35 ml/kg pro Tag als sicher 
belegt (Rayyis,S.F. et al 1999). 
Als Zeichen der Nahrungsintoleranz werden Magenreste, Erbrechen, 
Abdomendistension, Obstipation und Blähungen angesehen. (Caple,J. et al 2004; 




„Trophic feeding“ oder „minimale enterale Ernährung“ ist eine frühe Form der 
enteralen Ernährung mit kleinen Nahrungsvolumina (10-20 ml/kg pro Tag) 
(Hawthorne,K.M. et al 2004). Sie verhindert die Mucosaatrophie und unterstützt die 
Sekretion der gastrointestinalen Hormone und die Motilität des unreifen 
Intestinaltraktes eines Frühgeborenen, ohne dass die mit Nahrungsintoleranz 
verbundene Morbidität erhöht wird. Diese Ernährungsform wird eingesetzt in den 
ersten Lebenstagen als Übergangsform zur voll enteralen Ernährung. Der Nutzen der 
„minimalen enteralen Ernährung“ besteht nicht nur in der Förderung der Freisetzung 
der Intestinalhormone (Berseth,C.L. 1992; Berseth,C.L. 1996; Ordaz-Jimenez,M.R. et 
al 1998) und der beschleunigten Reifung des Intestinaltraktes, sie steigert auch die 
Fähigkeit des Darmes zur Resorption der Nahrungsstoffe (Meetze,W.H. et al 1992; 
Schanler,R.J. et al 1999b). Studien belegten die Sicherheit dieser Ernährungsform 
und zeigten, dass sie keinen fördernden Einfluss auf die NEC-Entstehung hat 
(Ordaz-Jimenez,M.R. et al 1998; Ostertag,S.G. et al 1986; Tyson,J.E. und 
Kennedy,K.A. 2000). Weitere wesentliche Vorteile dieser Ernährungsform gegenüber 
der vollparenteralen Ernährung bestehen in der besseren Nahrungstoleranz, 
kürzeren Zeit bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung, schnelleren 
Gewichtszunahme, geringeren Inzidenz der nosokomialen Sepsis und kürzeren 
Klinikaufenthalten (Agarwal,R. et al 2001; Berseth,C.L. 1995; Flidel-Rimon,O. et al 
2004; Ho,M.Y. et al 2003; McClure,R.J. 2001; McClure,R.J. und Newell,S.J. 2000; 
Troche,B. et al 1995; Tyson,J.E. und Kennedy,K.A. 2000). Somit stellt „trophic 
feeding“ einen essentiellen Faktor zur Senkung der Morbidität dar und sollte so früh 
wie möglich im Leben eines Frühgeborenen eingesetzt werden. 
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1.2.4. Relevanz des enteralen Nahrungsaufbaus in der Entwicklung   
Frühgeborener 
 
Die Bereitstellung einer adäquaten enteralen Ernährung für Frühgeborene ist eine 
der größten Herausforderungen für die Neonatologen der ganzen Welt. 
Verschiedene Nahrungsstrategien werden in vielen Kliniken praktiziert, doch nur bei 
einigen davon wurden der Nutzen und die Unbedenklichkeit durch randomisierte 
klinische Studien belegt. Diese Praktiken basieren meist auf der klinischen Erfahrung 
und sind im Laufe der Jahre bei der Versorgung Frühgeborener entstanden. 
 
Nachdem die Meinung, dass Frühgeborene in den ersten Lebenstagen 
ausschließlich parenteral ernährt werden müssen, verlassen wurde, zeigten viele 
Studien beschleunigte Reifung des Intestinaltraktes, verbesserte 
Nahrungsverträglichkeiten und kürzere Zeiten, in denen die parenterale Ernährung 
notwendig war, wenn diese Patienten früh im Leben kleine Nahrungsvolumina 
erhalten haben, sog. „trophic feeding“ (Berseth,C.L. 1992; Dong,M. et al 2003; 
Meetze,W.H. et al 1992; Ostertag,S.G. et al 1986; Slagle,T.A. und Gross,S.J. 1988; 
Troche,B. et al 1995). 
 
Die besonders sensible Phase zu Beginn des Lebens eines Frühgeborenen ist von 
großer Relevanz, da Fehl- bzw. Mangelernährung während  dieser Phase die 
Entwicklung eines Frühgeborenen negativ beeinflussen kann. Die Langzeiteffekte 
dieser Mangelernährung können zu Erkrankungen im Erwachsenenalter führen 
(Gordon,N. 1997). 
 
Es ist bekannt, dass Frühgeborene ein erhöhtes Risiko für eine 
Entwicklungsverzögerung haben. Diese Kinder weisen oft mangelndes Wachstum 
und neurologische Beeinträchtigungen auf. Als Ideal wird das Wachstum eines 
Frühgeborenen parallel zu den Percentilen des intrauterinen Wachstums angesehen. 
Da die Wachstumsretardierung als Risikofaktor für die späteren neurologischen 
Schäden diskutiert wird, sollten Frühgeborene, nach Idealvorstellungen, zum 
errechneten Geburtstermin ihre Geburtspercentile erreicht haben (Embleton,N.E. et 
al 2001; Sonntag,J. et al 2000; Ziegler,E.E. et al 2002). 
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Des Weiteren, konnte die randomisierte kontrollierte klinische Studie von Isaacs et al. 
von 2008 zeigen, dass ehemalige frühgeborene männliche Patienten, die früh im 
Leben eine nährstoffreiche Diät erhalten haben, höhere IQ-Werte und besser 
entwickelte Hirnstrukturen, die für kognitive Leistungen verantwortlich sind, 
aufweisen, im Vergleich mit anderen Patienten, die keine solche Diät erhalten haben 
(Isaacs,E.B. et al 2008). 
 
Unter Berücksichtigung aller zuvor genannten Argumente, ist es dringend notwendig, 
die für das Wachstum und die adäquate Entwicklung der Kinder notwendige Nahrung 
bereitzustellen und ein Nahrungsregime zu entwickeln und zu praktizieren, das 
speziell auf  diese Patientengruppe abgestimmt ist, die größten Vorteile mit sich 

























Zahlreiche Studien mit dem Ziel, die Ernährung für Frühgeborene zu optimieren, sind 
bereits durchgeführt worden. Das Problem dieser Kinder besteht kausal in der 
Unreife des Intestinaltraktes (Berseth,C.L. 1989; Berseth,C.L. 1996; Broussard,D.L. 
1995; Dumont,R.C. und Rudolph,C.D. 1994) mit den damit einhergehenden 
Komplikationen wie Nahrungsunverträglichkeit, enteraler Motilitätsstörung und 
nekrotisierender Enterokolitis (NEC) (Barnard,J.A. et al 1985; Kliegman,R.M. und 
Fanaroff,A.A. 1981; Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003; Mogilner,B.M. und Shanon,A. 
1983; Yu,V.Y. et al 1984). Epidemiologische Studien, die die Inzidenz der NEC bei 
Frühgeborenen in verschiedenen neonatologischen Zentren vergleichen, beweisen 
sehr große Unterschiede in der Inzidenz der Erkrankung (Clark DA und Miller MJS 
1996; Uauy,R.D. et al 1991). In erster Linie sind die Differenzen auf die heterogenen 
Praktiken der frühen neonatalen Versorgung, einschließlich der verschiedenartigen 
Ernährungsstrategien, zurückzuführen (Patole,S.K. und de,K.N. 2005). Die Meta-
Analyse von Patole und Mitarbeitern beschäftigt sich mit dem Thema 
Standardisierung der enteralen Ernährung als dem wichtigsten postnatalen 
beeinflussbaren Faktor zur Prävention der nekrotisierenden Enterokolitis bei 
Frühgeborenen (Patole,S.K. und de,K.N. 2005). Die Autoren geben auf der 
Grundlage von sechs  Studien, die in einem Zeitraum von 25 Jahren zwischen 1978 
und 2003 durchgeführt wurden, ein relatives Risiko von 0,13 an einer NEC nach dem 
Einführen einer standardisierten Ernährung zu erkranken, an. Damit sinkt die 
Inzidenz der nekrotisierenden Enterokolitis durch die Standardisierung der enteralen 
Ernährung in den aufgeführten Zentren um 87%. Die Standardisierung der 
Ernährung wird als „einzige spezifische präventive Strategie gegen die NEC“ 
diskutiert (Patole,S.K. und de,K.N. 2005). 
 
Zahlreiche Untersuchungen wurden zum Thema Standardisierung der enteralen 
Ernährung bereits durchgeführt (Caple,J. et al 2004; Kamitsuka,M.D. et al 2000; 
Kennedy,K.A. et al 2000; Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003; Patole,S. et al 2003; 
Patole,S.K. et al 2000; Pietz,J. et al 2007; Premji,S.S. et al 2002a). Mehrere 
Kohortenstudien fordern einen standardisierten Nahrungsaufbau, um Komplikationen 
zu reduzieren und den Nahrungsaufbau zu beschleunigen (Kamitsuka,M.D. et al 
2000; Patole,S. et al 2003; Patole,S.K. et al 2000). 
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Ebenfalls lassen sich durch einen raschen enteralen Nahrungsaufbau, damit durch 
Verkürzung der Zeit der parenteralen Ernährung, bestimmte Risikofaktoren, die mit 
dieser Ernährungsform assoziiert sind, reduzieren. (Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003) 
Solche sind unter anderem: metabolische Komplikationen wie Cholestase, 
Elektrolytstörungen, Aminosäureimbalanzen sowie katheterbedingte Komplikationen 
wie Infektionen, Thrombosen, Dislokation (Altman,R.P. und Randolph,J.G. 1971; 
Chawla,D. et al 2008; Cochran,E.B. et al 1988; Dollery,C.M. et al 1994; Gutcher,G. 
und Cutz,E. 1986; Hogan,M.J. 1999; Robinson,D.T. und Ehrenkranz,R.A. 2008; 
Torramade,J.R. et al 1993). Somit könnten die postnatale Morbiditätsrate und die 
Dauer des Klinikaufenthaltes verringert werden (Flidel-Rimon,O. et al 2004; Kuzma-
O'Reilly,B. et al 2003). 
 
In der Literatur wurde wiederholt die Notwendigkeit von prospektiven Studien zum 
standardisierten Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen betont (Kamitsuka,M.D. et al 
2000; Patole,S. et al 2003; Patole,S.K. und de,K.N. 2005; Premji,S.S. 2005).  
 
Das Problem beim individuellen enteralen Nahrungsaufbau besteht darin, dass 
Entscheidungen zur Nahrungssteigerung oder Nahrungspausen subjektiv getroffen 
werden. Dies kann zum verzögerten enteralen Nahrungsaufbau und Auftreten von 
Komplikationen führen. Die vorliegende prospektive Studie prüft die Hypothese, ob 
auf der Grundlage einer standardisierten enteralen Ernährung ein schnellerer und 
komplikationsarmer enteraler Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen möglich ist. Das 
Ziel der Studie bestand darin, ein für den frühen enteralen Nahrungsaufbau 
geignetes Protokoll auszuarbeiten und den standardisierten enteralen 
Nahrungsaufbau anhand dieses Protokolls mit dem individuellen enteralen 
Nahrungsaufbau zu vergleichen, sowie Vorteile und Nachteile eines solchen 
standardisierten Nahrungsaufbaus darzustellen. Neben dem primären Zielparameter 
Dauer bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung untersuchte unsere 






2. Patienten und Methoden 
 
Ziel der vorliegenden Arbeit war im Rahmen einer prospektiven klinischen Studie der 
Vergleich eines standardisierten mit einem individuellen Ernährungsprogramm für 
Frühgeborene  mit einem Geburtsgewicht =<1750g. Es sollte dargestellt werden, 
welche der beiden Ernährungsformen – individuell oder standardisiert – die 
günstigere für den zügigen erfolgreichen Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen ist. 
 
Dazu wurden die Frühgeborenen bei der Aufnahme auf die 
Neugeborenenintensivstation auf zwei Studienarme randomisiert.  Die 
Nahrungsgaben für Patienten in der Gruppe mit der individuellen Ernährungsform 
wurden jeden Tag einzeln besprochen. Bei der morgendlichen Visite wurde hier nach 
Absprache mit der betreuenden Krankenschwester unter Berücksichtigung des 
aktuellen Gewichtes und Gesundheitszustandes die Nahrung je nach Situation 
gesteigert oder unverändert beibehalten. In der Gruppe mit der standardisierten 
Ernährung  wurden die Patienten nach einem speziell ausgearbeiteten Protokoll 
ernährt. Die Nahrung wurde jeden Tag um 2 ml/ kg Körpergewicht, verteilt auf Früh- 
und Spätdienst, gesteigert. Nach strenger klinischer Beobachtung der Magenreste, 
Stuhlfrequenz und der abdominellen Distension und Auswertung dieser Parameter 
anhand des speziell ausgearbeiteten Protokolls wurde hier nach Bedarf die 
Nahrungsmenge gesteigert, unverändert beibehalten oder eine Nahrungspause 
eingehalten. 
 
Um eventuell vorhandene klinisch signifikante Unterschiede aufzudecken, haben wir 
vor Beginn der Studie, ausgehend von den Daten aus dem Vorjahr, bei einem 
angenommenen Fehler α von 0,05 und einer Power von 80% einen Bedarf von 48 




Die Studie wurde auf der Neugeborenen-Intensivstation der Abteilung für 
Neonatologie an der Universität Leipzig durchgeführt. Die Patienten wurden 
unmittelbar nach der Geburt, während des Aufenthaltes auf der Neugeborenen-ITS 
und auf der Frühgeborenennachsorgestation beobachtet. 
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Der Zeitraum, in dem wir die Studie durchführten, erstreckte sich vom 1. April 2006 
bis 31. August 2007. 
 
Als Probanden kamen alle zu diesem Zeitpunkt in der Frauenklinik geborenen Kinder 
oder Patienten, die unmittelbar nach der Geburt aus anderen Kliniken verlegt 
wurden. Alle Eltern haben ein schriftliches Einverständnis zur Teilnahme ihres Kindes 
an der Studie gegeben. 
Einschlusskriterien 
 
• Frühgeborene mit einem Geburtsgewicht =< 1750g 
• Einverständnis der Eltern 
Ausschlusskriterien 
 
• angeborene Fehlbildungen des Gastrointestinaltraktes 
• angeborene Bauchwanddefekte 
• schwere Stoffwechselerkrankungen 
2.2. Studiendesign 
 
• Anzahl der Studienarme: 2 







Die Aufteilung der Patienten auf zwei Studiengruppen erfolgte anhand einer offenen 
Randomliste. Die Frühgeborenen wurden in der Reihenfolge ihrer Aufnahme auf die 
Neugeborenen-Intensivstation in diese Liste eingetragen und auf diese Weise der 
jeweiligen Gruppe zugewiesen. 
Zusätzlich zu den beiden Studiengruppen wurde eine retrospektive Untersuchung 
eines vergleichbaren Kollektives aus dem Jahr 2005 durchgeführt. Das Ziel dieser 
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Untersuchung war der Vergleich der Dauer bis zum Erreichen der vollständig 
enteralen Ernährung vor und nach dem Einführen des Ernährungsprotokolls, um evt. 
Beeinflussung des Personals in der Durchführung der Studie durch die 
Studienbedingungen darzustellen. Es wurden die Daten zum Geburtsgewicht, 





In beiden Studiengruppen wurde der enterale Nahrungsaufbau am ersten Tag mit 
einer Tee-Glucose-Lösung begonnen. 
Im weiteren Verlauf wurden die Patienten der Studiengruppe mit dem individuellen 
Ernährungsprogramm mit Muttermilch oder gespendeter Frauenmilch ernährt. Für 
eine bessere Verträglichkeit und bei moderaten Zeichen der Nahrungsintoleranz 
wurde diese in den ersten Lebenstagen oft 1:1 mit Glucose 5% verdünnt. Nach 
Bedarf wurden die Kinder in dieser Gruppe auch mit einer semi-elementaren 
Nahrung Pregomin® Milupa ernährt. 
In der Gruppe mit dem standardisierter Ernährung wurde der enterale 
Nahrungsaufbau ausschließlich mit unverdünnter Muttermilch oder, wenn keine 
Muttermilch zur Verfügung stand, mit gespendeter unverdünnter Frauenmilch 
durchgeführt. 
Als Muttermilchverstärker wurde FM 85® Nestlé verwendet, sobald das enterale 




Die Nahrungsgaben erfolgten über eine nasogastrale Sonde bolusweise im Abstand 
von, in der Regel, 3 Stunden, so dass in 24 Stunden 8 Mahlzeiten resultierten. Bei 
schlechter Verträglichkeit wurden kleinere Mengen pro Mahlzeit mit einem 2-
stündigen Abstand zwischen den Mahlzeiten gegeben, so dass in 24 Stunden 12 
Mahlzeiten resultierten. Mittels Aspiration über die liegende nasogastrale Sonde 
konnten eventuell vorhandene Nahrungsreste ermittelt und diese bei der nächsten 




Der Unterschied zwischen den beiden Studiengruppen bestand in der Form des 
enteralen Nahrungsaufbaus und der Nahrungsart. 
In der Gruppe mit der individuellen Ernährungsform, fortan Gruppe IN genannt, 
wurde der enterale Nahrungsaufbau mit Muttermilch, gespendeter Frauenmilch oder 
Pregomin® Milupa durchgeführt und individuell für jedes Kind gestaltet. Das heißt: 
hier wurde jeden Tag nach Absprache mit der betreuenden Krankenschwester unter 
Berücksichtigung des aktuellen Gewichtes und Gesundheitszustandes die enterale 
Nahrung je nach Situation gesteigert oder unverändert beibehalten. Bei Zeichen der 
Nahrungsintoleranz oder Komplikationen wurde hier individuell über evt. 
Nahrungspause entschieden. 
In der Gruppe mit der standardisierten Ernährungsform, fortan Gruppe ST genannt, 
wurde der enterale Nahrungsaufbau ausschließlich mit Muttermilch oder gespendeter 
Frauenmilch nach einem speziell entwickelten Protokoll durchgeführt (Abbildung 1). 
Die Nahrung wurde jeden Tag um 2 ml/ kg pro Mahlzeit gesteigert, so dass bei 8 
Mahlzeiten eine Steigerungsrate von 16 ml/kg pro Tag resultierte. Nach strenger 
klinischer Beobachtung der Magenreste, Stuhlfrequenz und der abdominellen 
Distension und Auswertung dieser Parameter anhand des speziell ausgearbeiteten 
Protokolls wurde hier nach Bedarf die Nahrungsmenge gesteigert, unverändert 
beibehalten oder eine Nahrungspause eingehalten. In diesem Ernährungsprotokoll 
wurden bei der Untersuchung der Kinder die erhobenen Befunde notiert und jeweils 
entsprechende Punkte vergeben. Es wurden mehrere Parameter wie folgt bewertet: 
Magenrest mit 1 Punkt bei > 2ml/kg Körpergewicht und < 2/3 der Vornahrung und mit 
3 Punkten bei >= 2/3 der Vornahrung; Erbrechen mit 1 Punkt, abdominale Distension 
mit 1 Punkt bei mäßig distendierten, mit 2 Punkten bei distendierten und mit 3 
Punkten bei sehr distendierten Abdomen. Ergab die Summe der Punkte nach 
durchgeführter klinischer Untersuchung >=3, wurde die Nahrungsgabe ausgelassen, 
bei 2 Punkten wurde das Nahrungsvolumen bei der nächsten Nahrungsgabe 
unverändert beibehalten und bei <2 Punkten erfolgte die Nahrungssteigerung nach 




Abbildung 1: Protokollbogen zur Verlaufsbeobachtung und zum standardisierten 




Der Antrag an die zuständige Ethik-Kommission an der Medizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig  nach 12. AMG-Novelle für die Durchführung der Studie wurde am 
20.04.2006 gestellt und bewilligt. 
 
2.7. Datenquelle, Datenhaltung, Datenerfassung 
 
Datenhaltende Stelle: Universitätsklinik und Poliklinik für Kinder und Jugendliche, 
Leipzig. 
 
Es wurden folgende Daten zur Entbindung erhoben: Schwangerschaftsalter in SSW, 
Geburtsgewicht, Apgar-Wert, Nabelschnur-PH, Fruchtwasserzustand/ -farbe, 
Entbindungsmodus, Sonstige perinatale Diagnosen. 
Es wurden folgende Daten zu Patienten erhoben: Art der Nahrung, Körpergewicht, 
Anzahl durchgeführter Einläufe, Stuhlfrequenz, Vorhandensein eines Magenrestes/ 
Reflux, Erbrechen, Status Abdomen, Anzahl der Mahlzeiten, Nahrungsmenge pro 
Mahlzeit. 
Zu Beginn der Studie wurde ein Ernährungsprotokoll für die ST-Gruppe entwickelt. 
Dieses Protokoll wurde täglich einmal pro Dienst von Schwestern und Ärzten der 
Neugeborenen-Intensivstation handschriftlich geführt. Gleichzeitig wurde für die IN-
Gruppe ein ähnliches Dokument zur Protokollierung entworfen und ebenfalls täglich 
einmal pro Dienst ausgefüllt. Die Basisdaten der Patienten wurden aus der 
Datenbank der Neugeborenen-Intensivstation NeoDat übernommen. 
 
Im Anschluss an den klinischen Beobachtungszeitraum wurden alle Daten in einem 
Tabellendokument in elektronischer Form verfasst. Fehlende Daten in den 









Die Auswertung der Daten erfolgte mithilfe der statistischen und graphischen 
Funktionen in SPSS. 
Es wurden folgende Daten in die Auswertung miteinbezogen: Geburtsgewicht, 
Gestationsalter, Beatmungsdauer, maximaler Sauerstoggbedarf, Dauer bis zum 
Erreichen der vollständigen enteralen Ernährung, Aufgetretene Komplikationen, 
Gewichtsverlauf bis zum 15. Lebenstag. 
Ein Frühgeborenes ist vorzeitig aus der Studie ausgeschieden. Es verstarb in der 64. 
Lebensstunde im Alter von 27 SSW unter Maximaltherapie an den Folgen eines 
Atemnotsyndroms IV.Grades. Da das Kind bis zu diesem Zeitpunkt noch keine 
Nahrung bekommen hatte und somit auch keine Beobachtungsdaten vorhanden 
waren, hatte dies keinen Einfluss auf die Studienergebnisse. 
Alle anderen Patienten wurden nach dem Intention-to-treat Prinzip ausgewertet. Dies 
betrifft die perinatalen Basisdaten, die Gewichtsentwicklung, 
Nahrungsunverträglichkeiten und die aufgetretenen Komplikationen.  
Bei der Berechnung der mittleren Dauer bis zum Erreichen der vollständig enteralen 
Ernährung blieben jedoch diejenigen Patienten unberücksichtigt, bei denen aufgrund 
einer chirurgischen Intervention im Verlauf eine längere Nahrungskarenz erforderlich 
war. Diese Patienten konnten in die Berechnung der mittleren Dauer des enteralen 
Nahrungsaufbau nicht miteinbezogen werden weil ihr enteraler Nahrungsaufbau 
unterbrochen werden und nach der Nahrungskarenzphase der Nahrungsaufbau von 




Die statistische Analyse erfolgte bei quantitativen normalverteilten Merkmalen mit 
dem nichtpapametrischen zweiseitigen t-Test für unabhängige Stichproben. Bei 
quantitativ nichtnormalverteilten Merkmalen erfolgte die Analyse mit dem Mann-
Whitney-Test für unabhängige Stichproben. Die Unterschiede in der 
Geschlechtsverteilung zwischen den Studiengruppen wurden mit dem Chi-Quadrat 
Test berechnet. 






Insgesamt wurden 99 Frühgeborene in die Studie eingeschlossen. 1 Patient verstarb 
in der 64. Lebensstunde im Alter von 27 SSW und 3 Tagen unter Maximaltherapie 
eines Atemnotsyndroms IV°. Im Verlauf musste bei in sgesamt 8 Kindern die Studie 
abgebrochen werden. 4 Patienten entwickelten eine NEC,  3 weitere hatten eine 
Dünndarmperforation, 1 Patient entwickelte eine Enterokolitis durch Clostridium 
difficile mit einem Adhäsionsileus, der operativ behandelt wurde. Da bei diesen 
Patienten im Krankheitsverlauf eine längere Nahrungskarenz erforderlich war, 
wurden sie bei der Berechnung der Dauer des enteralen Nahrungsaufbaus nicht 
berücksichtigt. Alle Patienten sind jedoch mit zensierten Daten in den Kaplan-Maier-
Plot eingegangen. 
 
3.1.  Patientenbasisdaten 
 
Die Geschlechtsverteilung in den Studiengruppen war mit 22 Jungen und 26 
Mädchen in der ST-Gruppe und mit 30 Jungen und 20 Mädchen in der IN-Gruppe 
ausgewogen, die geringfügigen Unterschiede waren statistisch nicht signifikant. Die 
beiden Studiengruppen waren hinsichtlich der pränatalen Parameter und der 
postnatalen Adaptation nicht different (Tabelle 1). Für nichtnormal verteilte Werte 
sind jeweils Mittelwerte mit Standartabweichung sowie Mediane und als Spannweite 
Minimal- und Maximalwerte angegeben. Für normal verteilte Parameter sind 













Tabelle 1. Pränatale Parameter und Parameter der postnatalen Adaptation in 
den Studiengruppen IN (individuelle Ernährung), ST (standardisierte 
Ernährung) und bei allen Kindern (IN+ST) 
 
 Alle Kinder 
N = 99 
ST-Gruppe 
N = 49 
IN-Gruppe 
N = 50 
 
Gestationsalter (SSW) 




29,6 ± 2,3 
 
 
29,8 ± 2,5 
 
 
29,5 ± 2,1 
 
Geburtsgewicht (g) 




1207,8 ± 325,0 
 
 
1224,0 ± 326,0 
 
 
1192,2 ± 326,6 
 
Beatmung (Tage) 




4,2 ± 9,8 
1 [0 - 52]  
 
 
4,1 ± 7,9 
1 [0 - 40] 
 
 
4,2 ± 11,4 
0,5 [0 - 52] 
 
CPAP-Atemhilfe (Tage) 




8,9 ± 10,6 
4 [0 - 41] 
 
 
7,7 ± 9,7 
4 [0 - 41] 
 
 
10,0 ± 11,3 
4 [0 - 38] 
 
Max. O2-Bedarf (%) 




50,7 ± 27,7 
37 [21 - 100] 
 
 
50,8 ± 27,4 
36,5 [21 - 100] 
 
 
50,5 ± 28,2 
38 [21 - 100] 
 

























7 [1 - 9] 
8 [2 - 10] 
8 [3 - 10] 
 
7 [1 - 9] 
8 [2 - 10] 
8 [3 - 10] 
 
7 [1 - 8] 
8 [6 - 9] 
8 [7 - 9] 
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3.1.1.  Gestationsalter 
 
In der retrospektiven Analyse von 2005 war das mittlere Gestationsalter der Kinder 
30,5 ± 3,1 SSW. 
Mittleres Gestationsalter der Patienten in beiden prospektiven Studiengruppen war 
29,6 SSW [Spannweite: 24,1 - 34,1 SSW]. In der ST-Gruppe betrug das 
Gestationsalter 29,8 SSW, in der IN-Gruppe 29,5 SSW. Die Unterschiede waren 
statistisch nicht signifikant. 
 
3.1.2.  Geburtsgewicht 
 
In der retrospektiven Untersuchung von 2005 war das mittlere Geburtsgewicht der 
Kinder 1230,4  ±  373,5 g.  
Mittleres Geburtsgewicht der Patienten in beiden Studiengruppen war 1207,8 g. 
Mittleres Geburtsgewicht in der ST-Gruppe war 1224,0 g, in der IN-Gruppe 1192,2 g. 
Die Unterschiede waren statistisch nicht signifikant. Insgesamt waren 26 
Frühgeborene, in jeder Gruppe jeweils 13, mit einem Geburtsgewicht unterhalb der 
10. Percentile (hypotrophe Frühgeborene, SGA – small for gestational age). 
 
3.1.3.  Beatmung und Atemhilfen 
 
Mittlere Beatmungsdauer der Patienten in beiden Studiengruppen war 4,2 Tage. 
Mittlere Beatmungsdauer in der ST-Gruppe betrug 4,1 Tage, in der IN-Gruppe 4,2 
Tage. Die Studiengruppen zeigten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der 
Beatmungsdauer. 
 
CPAP-Atemhilfe war in beiden Studiengruppen im Mittel  9,0 Tage notwendig. Sie 
konnte in der ST-Gruppe nach 7,7, in der IN-Gruppe nach  10,2 Tagen beendet 
werden. Die Unterschiede waren statistisch nicht signifikant. 
Mittlerer maximaler Sauerstoffbedarf betrug in beiden Studiengruppen 50,7 %. In der 
ST-Gruppe waren maximale Sauerstoffkonzentrationen im Mittel von 50,8 %, in der 




3.1.4.  APGAR 
 
Mittlere APGAR-Zahlen in beiden Studiengruppen unterschieden sich nicht und 
betrugen für die 1., 2., und 5. Minute postnatal jeweils 7/8/8. 
 
3.2.  Dauer des enteralen Nahrungsaufbau 
 
In der retrospektiven Untersuchung war die Daur bis zum Erreichen der vollständig 
enteralen Ernährung im Kollektiv der Patienten im Jahr 2005 19,93 ± 15,21 Tage (14 
Median). 
Die Zeit bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung war in der Gruppe mit 
dem standardisierten Ernährungsplan (ST) mit 14,93 ± 9,95 Tagen im Mittel kürzer 
als in der Gruppe mit der individuellen Ernährungsform (IN) mit 16,23 ± 10,86 Tagen. 
(Abbildung 2) 
Statistisch erwiesen sich die Unterschiede bei der ST-Gruppe gegenüber der IN-
Gruppe (10,20 ± 4,78 vs. 16,73 ± 8,57 Tage (p = 0,045)) bei hypotrophen 
Frühgeborenen als signifikant (Abbildung 3). 
Abbildung 4 stellt die Dauer bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung 
als Kaplan-Mayer-Plot dar. Dabei werden alle in die Studie eingeschlossenen 
Patienten berücksichtigt. Die von der Berechnung der mittleren Dauer bis zum 
Erreichen der vollständig enteralen Ernährung ausgeschlossenen Patienten, werden 











Abbildung 2 Vergleich der Studiengruppe mit der standardisierten 
Ernährungsform (1) und der Studiengruppe mit der individuellen 
Ernährungsform (2) bezüglich der Dauer bis zum Erreichen der vollständig 








Abbildung 3 Vergleich der Studiengruppe mit der standardisierten 
Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der individuellen 
Ernährungsform (IN) bezüglich der Dauer bis zum Erreichen der vollständig 





Abbildung 4 Zeit bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung in der 
Studiengruppe mit der standardisierten Ernährungsform (ST) und der 















Der Gewichtverlauf zeigt, dass es zu keiner Gewichtsabnahme nach der Geburt kam. 
Innerhalb der ersten 15 Lebenstage ist, mit einer Ausnahme des 13. Lebenstages in 
der IN-Gruppe, in beiden Studiengruppen eine stetige Gewichtssteigerung zu 
verzeichnen (Tabelle 2, Abbildung 5).   
Tabelle 3 und Abbildung 6 stellen das mittlere Gewicht der hypotrophen Patienten in 
den beiden Studiengruppen vom 1. bis zum 15. Lebenstag im Vergleich dar. In 
beiden Studiengruppen beobachtet man eine kontinuierliche Gewichtszunahme. Die 
am 1. Lebenstag vorhandenen Unterschiede zwischen den Gruppen bleiben bis zum 
15. Lebenstag bestehen und sind statistisch nicht signifikant. 
Tabelle 4 und Abbildung 7  stellen das mittlere Gewicht der eutrophen Patienten in 
den beiden Studiengruppen vom 1. bis zum 15. Lebenstag im Vergleich dar. In 
beiden Studiengruppen beobachtet man eine kontinuierliche Gewichtszunahme. Die 
am 1. Lebenstag vorhandenen Unterschiede zwischen den Gruppen bleiben bis zum 




















Tabelle 2 Gewichtsverlauf bei Patienten in der Studiengruppe mit der 
standardisierten Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der 
individuellen Ernährungsform (IN) in den ersten 15. Lebenstagen (LT) 
 
 1. LT 3. LT 5. LT 7. LT 
ST-Gruppe (N=48)     
Mittelwert  1178,60 1188,10 1210,50 1254,28 
± SD (g) 319,32 317,86 328,28 320,03 
Median (g) 1184,50 1210,00 1222,00 1305,00 
Minimum (g) 560 560 560 560 
Maximum (g) 1750 1870 1886 1910 
IN-Gruppe (N=50)     
Mittelwert  1174,56 1187,58 1220,67 1253,67 
± SD (g) 317,60 325,34 337,95 321,07 
Median (g) 1210,00 1233,00 1282,50 1295,00 
Minimum (g) 495 495 495 495 
Maximum (g) 1715 1837 1866 1810 
 
 9. LT 11. LT 13. LT 15. LT 
ST-Gruppe (N=48)     
Mittelwert  1275,75 1298,53 1329,08 1372,48 
± SD (g) 317,09 329,30 344,92 339,25 
Median (g) 1325,00 1342,00 1365,00 1375,00 
Minimum (g) 560 560 560 760 
Maximum (g) 1850 1950 1986 2020 
IN-Gruppe (N=50)     
Mittelwert  1286,81 1304,96 1340,48 1373,46 
± SD (g) 295,86 318,37 315,87 320,57 
Median (g) 1362,50 1383,50 1411,00 1435,00 
Minimum (g) 498 498 680 709 






Abbildung 5 Gewichtsentwicklung bei Patienten in der Studiengruppe mit der 
standardisierten Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der 























Tabelle 3 Gewichtsverlauf bei hypotrophen Patienten in der Studiengruppe mit 
der standardisierten Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der 
individuellen Ernährungsform (IN) in den ersten 15. Lebenstagen (LT) 
 
 
 1. LT 3. LT 5. LT 7. LT 
ST-Gruppe (N=48)     
Mittelwert  1034,20 1060,60 1254,23 1293,40 
± SD (g) 300,49 284,82 332,21 326,45 
Median (g) 1053,00 1078,50 1240,50 1345,00 
Minimum (g) 654 654 560 560 
Maximum (g) 1611 1611 1886 1910 
IN-Gruppe (N=50)     
Mittelwert  926,62 935,00 971,38 1027,77 
± SD (g) 329,54 330,99 354,17 353,58 
Median (g) 890,00 920,00 997,00 1015,00 
Minimum (g) 495 495 495 495 
Maximum (g) 1630 1610 1660 1610 
 
 9. LT 11. LT 13. LT 15. LT 
ST-Gruppe (N=48)     
Mittelwert  1221,60 1228,90 1259,40 1328,70 
± SD (g) 344,42 359,67 383,18 377,43 
Median (g) 1177,50 1172,50 1207,50 1235,00 
Minimum (g) 792 792 792 880 
Maximum (g) 1800 1800 1910 2020 
IN-Gruppe (N=50)     
Mittelwert  1085,23 1094,23 1134,62 1160,62 
± SD (g) 311,38 330,23 325,18 352,09 
Median (g) 1120,00 1110,00 1120,00 1160,00 
Minimum (g) 498 498 680 709 










Abbildung 6 Gewichtsentwicklung bei hypotrophen Patienten in der 
Studiengruppe mit der standardisierten Ernährungsform (ST) und der 





















Tabelle 4 Gewichtsverlauf bei eutrophen Patienten in der Studiengruppe mit 
der standardisierten Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der 




 1. LT 3. LT 5. LT 7. LT 
ST-Gruppe (N=48)     
Mittelwert  1226,73 1230,60 1254,23 1293,40 
± SD (g) 315,47 321,28 332,21 326,45 
Median (g) 1242,50 1247,50 1240,50 1345,00 
Minimum (g) 560 560 560 560 
Maximum (g) 1750 1870 1886 1910 
IN-Gruppe (N=50)     
Mittelwert  1266,66 1281,40 1313,26 1337,57 
± SD (g) 262,43 272,39 284,65 267,62 
Median (g) 1330,00 1345,00 1345,00 1364,00 
Minimum (g) 772 772 772 801 
Maximum (g) 1715 1837 1866 1810 
 
 9. LT 11. LT 13. LT 15. LT 
ST-Gruppe (N=48)     
Mittelwert  1293,80 1321,73 1352,30 1387,07 
± SD (g) 311,53 321,65 334,98 331,19 
Median (g) 1335,00 1380,00 1380,00 1420,00 
Minimum (g) 560 560 560 760 
Maximum (g) 1850 1950 1986 2010 
IN-Gruppe (N=50)     
Mittelwert  1361,69 1383,23 1416,94 1452,51 
± SD (g) 255,87 279,89 279,96 273,04 
Median (g) 1420,00 14,50,00 1503,00 1540,00 
Minimum (g) 845 810 810 915 




Abbildung 7 Gewichtsentwicklung bei eutrophen Patienten in der 
Studiengruppe mit der standardisierten Ernährungsform (ST) und der 

















3.3.1.  Relative Gewichtsentwicklung 
 
Die Gewichtsentwicklung verlief in beiden Gruppen ähnlich (Abbildung 8). Am 15. 
Lebenstag erreichten die Patienten der ST-Gruppe ein mittleres relatives 
Körpergewicht von 116,65 ± 15,13% [102% – 182%] und Patienten der IN-Gruppe 
117,12 ± 9,77% [100% – 142%] des Geburtsgewichtes. Das relative Gewicht gibt das 
Gewicht am jeweiligen Lebenstag in % des Geburtsgewichtes an. Die beiden Kurven 
fangen am 1. Lebenstag bei 100% an und steigen bis zum 15. Lebenstag bis auf 






Abbildung 8 Relative Gewichtsentwicklung in der Studiengruppe mit der 
standardisierten Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der 
individuellen Ernährungsform (IN) in den ersten 15. Lebenstagen (LT) 
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Gewichtsverlauf hypotrophe FG 
 
Bei den hypotrophen Frühgeborenen war am 15. Lebenstag in der ST-Gruppe ein 
mittleres relatives Körpergewicht von 129,76 ± 24,74% und in der IN-Gruppe von 
124,56 ± 8,49% des Geburtsgewichtes zu verzeichnen. Am 15. Lebenstag 
beobachtet man eine Tendenz für eine größere relative Gewichtszunahme in der 
Gruppe mit der standardisierten Ernährung. Die Unterschiede sind statistisch nicht 
signifikant (Abbildung 9).  
 
Abbildung 9 Gewichtsentwicklung bei hypotrophen Frühgeborenen in der 
Studiengruppe mit der standardisierten Ernährungsform (ST) und der 










3.3.2.  Gewicht beim Erreichen der vollenteralen Ernährung 
 
Tendenziell konnten die Kinder in der ST-Gruppe im Vergleich zu denen in der IN-
Gruppe bereits bei einem niedrigeren Gewicht (116,11 ± 19,23 vs. 122,05 ± 23,62 % 
des Geburtsgewichtes) vollständig enteral ernährt werden. Diese Unterschiede 
erwiesen sich statistisch als nicht signifikant (p=0,195).  
 
Die hypotrophen Frühgeborenen  in der ST-Gruppe konnten bei einem mittleren 
relativen Körpergewicht von 114,21 ± 14,34% und in der IN-Gruppe bei einem 
relativen Körpergewicht von 127,52 ± 5,96% des Geburtsgewichtes vollständig 
enteral ernährt werden (p = 0,092). 
 
3.4.  Nahrungsverträglichkeit  
3.4.1.  Anzahl der Einläufe 
 
In den ersten 15 Lebenstagen waren bei Frühgeborenen in beiden Studiengruppen 
jeweils 3 Einläufe pro Kind (Median) notwendig. 
 
3.4.2.  Stuhlfrequenz 
 
In beiden Studiengruppen war die Stuhlfrequenz von 1-2 mal pro Dienst an 16 von 
45 Diensten (Median) innerhalb der ersten 15 Lebenstagen zu beobachten. In der 
ST-Gruppe wurde die Stuhlfrequenz von 1-2 mal pro Dienst an 15 von 45 Diensten 
(Median), in der IN-Gruppe an 18 von 45 Diensten (Median) registriert. 
Stuhlfrequenzen von mehr als 2 mal pro Dienst wurden in beiden Studiengruppen 
nur selten beobachtet.  
 
3.4.3.  Magenrest 
 
Magenrest von > 2 ml/kg KG und <2/3 der Nahrung wurde in beiden Studiengruppen 
an 2 von 45 Diensten (Median) innerhalb der ersten 15 Lebenstage beobachtet. In 
der ST-Gruppe wurde der Magenrest von > 2 ml/kg KG und <2/3 der Nahrung an 2 
(Median), in der IN-Gruppe an 3 (Median) von 45 Diensten beobachtet.  
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Magenrest von >= 2/3 der Nahrung wurde in jeder Studiengruppe jeweils an 1 
(Median) von 45 Diensten beobachtet. 
 
3.4.4.  Erbrechen 
 
Erbrechen wurde in jeder Studiengruppe jeweils an 1 (Median) von 45 Diensten 
beobachtet.  
 
3.4.5.  Abdominelle Distension 
 
Das Abdomen wurde in beiden Studiengruppen an 12 von 45 Diensten (Median) als 
„mäßig füllig“ und 2 von 45 Diensten (Median) als „füllig“ eingeschätzt. Die 
Einschätzung sehr füllig war in beiden Studiengruppen sehr selten. 
 
3.4.6.  Nahrungsintoleranz 
 
Die Gesamteinschätzung der Nahrungsunverträglichkeit betrug jeweils an 3 von 45 
Diensten in jeder Studiengruppe >=3 Punkte. In der ST-Gruppe bedeutete das 
















Tabelle 5 Auswertung des Ernährungsprotokolls bezüglich der Stuhlfrequenz, 











Anzahl der Einläufe 
Median[Spannweite] 
 
3 [0 - 11] 
 
3 [0 - 10] 
 
 
3 [0 - 11] 
 
Stuhl 1-2 mal 
Median[Spannweite] 
 
16 [1 - 34] 
 
15 [1 - 31] 
 
18 [7 - 34] 
 
Stuhl >2 mal 
Median[Spannweite] 
 
0 [0 - 3] 
 
0 [0 - 3] 
 
0 [0 - 3] 
Magenrest > 2 ml/kg KG 
und <2/3 der Nahrung 
Median[Spannweite] 
 
2 [0 - 18] 
 
2 [0 - 18] 
 
3 [0 - 12] 
Magenrest  
>= 2/3 der Nahrung 
Median[Spannweite] 
 
1 [0 - 10] 
 
1 [0 - 10] 
 





1 [0 - 8] 
 
1 [0 - 8] 
 
1 [0 - 8] 
 
Abdomen „mäßig füllig“ 
Median[Spannweite] 
 
12 [0 - 31] 
 
10 [0 - 31] 
 





2 [0 - 29] 
 
2 [0 - 15] 
 
1,5 [0 - 29] 
 
Abdomen „sehr füllig“ 
Median[Spannweite] 
 
0 [0 - 20] 
 
0 [0 - 20] 
 





3 [0 - 28] 
 
3 [0 - 28] 
 
3 [0 - 18] 
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3.5.  Komplikationen 
 
Im Verlauf der Studie traten folgende Komplikationen auf: jeweils 2 Kinder aus jeder 
Gruppe entwickelten eine nekrotisierende Enterokolitis (NEC), wovon drei Fälle 
konventionell behandelt werden konnten und ein Fall chirurgische Intervention 
erforderte. Das Gestationsalter dieser Kinder betrug zwischen 24,1 und 29,5 SSW, 
drei Kinder waren hypotroph.  Zeitpunkt der Diagnosestellung war in der ST-Gruppe 
in beiden Fällen vor dem 5. Lebenstag, in der IN-Gruppe 11. und 21. Lebenstag. 
Zwei Patienten der ST- und ein Patient der IN-Gruppe entwickelten eine 
Darmperforation, eine Patientin aus der IN-Gruppe eine Thrombose der V. brachialis. 
In der Gruppe mit der individuellen Ernährung  wurden Ernährungsschwierigkeiten 
klinisch doppelt so oft diagnostiziert wie in der Gruppe mit der standardisierten 
Ernährungsform (14 vs. 7). Der Begriff „Ernährungsschwierigkeiten“ beschreibt eine 
enterale Problematik mit einem verzögerten Nahrungsaufbau, Erbrechen und 
erhöhter abdomineller Distension. Ernährungsschwierigkeiten wurden vom Arzt ohne 
Kenntnis des Studienarmes bei der klinischen Untersuchung subjektiv beschrieben 
und in der Entlassungsepikrise als Diagnose verschlüsselt. Alle Komplikationen sind 


















Tabelle 6 Vergleich der Studiengruppe mit der standardisierten 
Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der individuellen 









































































Abbildung 10 Darstellung der Studiengruppe mit der standardisierten 
Ernährungsform (ST) und der Studiengruppe mit der individuellen 


















4.1. Diskussion Studiendesign und Ernährungsprotokoll 
4.1.1. Relevanz und Aktualität der Fragestellung 
 
Verzögertes Wachstum von Frühgeborenen wird mit einer eingeschränkten 
psychomotorischen Entwicklung assoziiert.  Es ist ein anerkanntes Konzept, die 
Ernährung von Frühgeborenen zu optimieren mit der Absicht, deren Entwicklung zu 
fördern. Neonatologen aus vielen Ländern beschäftigen sich mit dem Thema 
Nahrungsaufbau, das aufgrund seiner Relevanz und Aktualität von einigen Autoren 
als  „never ending story“ bezeichnet wird (Patole,S. 2004). 
 
Das Thema enteraler Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen und die Entscheidung  
zwischen einem standardisierten Nahrungsaufbau vs. Nahrungsaufbau nach 
individueller klinischer Einschätzung der jeweils versorgenden Schwester ist nach 
wie vor aktuell. Es findet sich jedoch zunehmend der Trend zugunsten des 
standardisierten Nahrungsaufbaus (Kamitsuka,M.D. et al 2000; Patole,S. et al 2003; 
Patole,S.K. et al 2000; Patole,S.K. und de,K.N. 2005; Pietz,J. et al 2007).  Die 
Standardisierung der Ernährung wird als „einzige spezifische präventive Strategie 
gegen die NEC“ diskutiert (Patole,S.K. und de,K.N. 2005). 
 
Ausgehend von der aktuellen Forschungslage und dem klinischen Interesse am 
enteralen Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen war das Ziel der vorliegenden Arbeit, 
ein standardisiertes Protokoll zum enteralen Nahrungsaufbau zu entwickeln, und den 
Nahrungsaufbau nach diesem Protokoll mit der individuellen Ernährungsform 
hinsichtlich der Dauer des enteralen Nahrungsaufbaus, der Gewichtsentwicklung und 
der evt. auftretender Komplikationen zu vergleichen. 
 
4.1.2. Repräsentativität der Studiengruppe 
 
Für die vorliegende Studie wurde eine Querschnittserhebung aller Kinder, die mit 
einem Geburtsgewicht =<1750g im Zeitraum von April 2006 bis August 2007 auf die 
Neugeborenenintensivstation der Klinik und Poliklinik für Kinder und Jugendliche der 
Universitätsklinikums Leipzig aufgenommen wurden, durchgeführt. 
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Unser Studienkollektiv war repräsentativ insofern, dass in die Studie alle Kinder 
eingeschlossen wurden, die auf die Neugeborenenintensivstation aufgenommen 
worden sind, wenn keine Ausschlusskriterien vorhanden und die Eltern mit der 
Teilnahme Ihres Kindes an der Studie einverstanden waren. 
 
Unsere beiden Studiengruppen stellen gut vergleichbare Kollektive dar, da sie in 
ihren pränatalen Parametern und der postnatalen Adaptation sehr eng 
übereinstimmten.  
 
Als nachteilig kann die fehlende Verblindung angesehen werden. Die Verblindung 
der Studie war jedoch nicht möglich, weil die versorgende Schwester wissen muss, 
wie sie beim Nahrungsaufbau vorgehen soll: nach einem Nahrungsprotokoll oder 
subjektiv nach Gefühl.  
 
Die Randomisierung erfolgte anhand einer offenen Randomliste als 
Blockrandomisation. Jedes Kind wurde unmittelbar nach der Aufnahme auf die 
Station mit Namen und Geburtsdatum in die vorgefertigte Studienliste eingetragen. 
Daraus ergab sich die Zugehörigkeit zu der jeweiligen Studiengruppe. Insofern stellt 
die Randomisation in der Form wie von uns durchgeführt keinen Nachteil dar. Die 
Reihenfolge für den Einschluss der Frühgeborenen in die Studiengruppen stand bei 
Beginn der Studie fest. Die Eintragung in die Studienliste erfolgte streng nach 






In der IN-Gruppe wurde, wie auf unserer Station bisher üblich, sowohl die 
Muttermilch bzw. gespendete Frauenmilch als auch semi-elementare Nahrung 
(Pregomin®) gefüttert. In der ST-Gruppe bekamen die Kinder, um die Nahrung zu 
standardisieren, anfangs nur Muttermilch bzw. gespendete Frauenmilch.  
Ausgehend von der Tatsache, dass die Muttermilch nach wie vor die beste 
Nahrungsform für die Frühgeborenen ist,  bekamen die Kinder sobald wie möglich 
Muttermilch oder gespendete Frauenmilch, wenn keine Muttermilch verfügbar war. 
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(Heiman,H. und Schanler,R.J. 2007; Henderson,G. et al 2007; Lucas,A. und 
Cole,T.J. 1990; McGuire,W. und Anthony,M.Y. 2003; Quigley,M.A. et al 2007; 
Schanler,R.J. et al 1999a; Sisk,P.M. et al 2007; Spittle,A.J. et al 2007). 
Die in der Muttermilch enthaltenden Immunglobuline (hauptsächlich sIgA), 
Leukozyten, Makrophagen, Laktoferrin, und Lysozym sind für die immunologischen 
Eigenschaften der Milch verantwortlich. Diese Stoffe wirken synergistisch bakterizid 
und antiinflammatorisch. Lysozym kommt in der Muttermilch in einer 300-fach 
höheren Konzentration vor als in der Kuhmilch. 
Studien belegten die Vorzüge der Muttermilch in der Ernährung von Frühgeborenen 
gegenüber den industriell hergestellten Nahrungen. Auch bei nur teilweise mit 
Muttermilch ernährten Kindern war die Inzidenz an verschiedenen Infektionen, 
Meningitiden, urologischen Infektionen, Durchfallerkrankungen und nekrotisierenden 
Enterocolitiden geringer als bei ausschließlich mit Formulanahrungen ernährten 
Neugeborenen. (Contreras-Lemus,J. et al 1992; Furman,L. et al 2003; Hylander,M.A. 
et al 1998; Lucas,A. und Cole,T.J. 1990; Schanler,R.J. et al 1999a; Schanler,R.J. 
2001; Sisk,P.M. et al 2007). Außerdem wurde von einem Abfall der Inzidenz an 
Retinopatia prematurorum Erkrankten bei Muttermilchernährung berichtet 
(Hylander,M.A. et al 2001). Die Verringerung der Morbidität führte zu kürzeren 
Klinikaufenthalten und geringeren Rehospitalisationsraten. Die von der Nahrungsart 
abhängigen vorhandenen Unterschiede in der Gewichtszunahme und 
Wachstumsrate bleiben lediglich bis Ende der Stillphase bestehen und verschwinden 
allmählich, sobald andere Nahrung gefüttert wird. (Butte,N.F. et al 2000). Auch in der 
neurokognitiven Entwicklung der Kinder sind Vorteile gegenüber den „künstlichen“ 
Nahrungen zu verzeichnen (Vohr,B.R. et al 2006). Andersen at all zeigten in ihrer 
Metaanalyse, dass die Gabe von Muttermilch höhere Werte in den verschiedenen 
Entwicklungsscores bewirkte. (Anderson,J.W. et al 1999) Dieser Unterschied war 
besonders bei Frühgeborenen ausgeprägt. 
 
Auch in anderen Zentren wurde bevorzugt Muttermilch für den Nahrungsaufbau 
verwendet (Kamitsuka,M.D. et al 2000; Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003; McClure,R.J. 
und Newell,S.J. 2000; Mihatsch,W.A. et al 2002a; Patole,S.K. et al 2000; Premji,S.S. 
et al 2002a). Man findet in der Literatur auch andere Angaben zur Nahrungswahl für 
den standardisierten Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen. Es sind vor allem ältere 
Studien: Brown und Mitarbeiter benutzten steriles Wasser gefolgt von einer 
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Formulanahrung (Brown,E. und Sweet,A. 1978), Spritzer und Mitarbeiter fingen mit 
einer verdünnten Formulanahrung an und setzten schrittweise mit der weniger 
verdünnten Nahrung fort bis die volle Konzentration erreicht wurde (Spritzer,R. et al 
1988).  
Bei Kindern mit anhaltenden Ernährungsproblemen musste in beiden 
Studiengruppen auf die semi-elementare (Pregomin) Nahrung umgestellt werden. 
Pregomin ist eine extensiv hydrolysierte (oder semi-elementare) Formula, die nur 
Peptide mit einem Molekulargewicht < 1500 Da enthält. Der Vorteil dieser Nahrung 
ist die verbesserte Verwertbarkeit der Proteine und geringere Antigenität der Peptide.  
Ausgehend von der eigenen Erfahrung in unserem Zentrum ist besonders bei 
hypotrophen Frühgeborenen mit Hilfe der Bausteindiät (Pregomin) bei abdominellen 
Problemen ein rascherer Nahrungsaufbau möglich. Die Untersuchung von Robel-
Tillig und Mitarbeitern zeigt, dass Frühgeborene, die nach intrauteriner Störung der 
Hämodynamik hypotroph geboren wurden von einer Ernährung mit Pregomin 
profitieren (Robel-Tillg E. et al 2004b). Kinder, die im Rahmen dieser Untersuchung 
mit Pregomin ernährt wurden, boten im Vergleich zu einem Nahrungsaufbau mit 
Muttermilch durchschnittlich kürzere Zeiten abdominelle Probleme, die Nahrung 
konnte signifikant schneller gesteigert werden und es war eine signifikant größere 
Gewichtszunahme zu verzeichnen. 
 
4.1.4. Beginn des enteralen Nahrungsaufbaus 
 
In der vorliegenden Studie wurde entsprechend der aktuellen Empfehlungen der 
enterale Nahrungsaufbau bereits am ersten Lebenstag begonnen. 
Grundsätzlich wird zwischen der frühen (Beginn bis zum 4. Lebenstag) und der 
verzögerten (Beginn jenseits des 4. Lebenstages) enteralen Ernährung 
unterschieden. Zahlreiche Untersuchungen haben die Relevanz der frühen enteralen 
Ernährung von Frühgeborenen belegt (Berseth,C.L. 1992; Berseth,C.L. 1995; 
Kennedy,K.A. et al 2000; Slagle,T.A. und Gross,S.J. 1988; Tyson,J.E. und 
Kennedy,K.A. 2000). Die frühe Initiation der enteralen Ernährung unterstützt die 
Sekretion der enteralen Hormone, begünstigt die Motilität und die Reifung des 
Intestinuums, fördert den Wachstum des Frühgeborenen, verkürzt die Dauer der 
parenteralen Ernährung und des stationären Aufenthaltes (Tyson,J.E. et al 2007).  
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Zum Zeitpunkt der Initiation der enteralen Nahrungsgaben gibt es in der Literatur 
verschiedene Angaben. Es gibt Zentren, in denen die enterale Ernährung abhängig 
vom Geburtsgewicht begonnen wird (Uauy,R.D. et al 1991): nach 10 Tagen bei 500-
750g, nach 7 Tagen bei 751-100g, nach 5 Tagen bei 1001-1250g, nach 3 Tagen bei 
1251-1357g und nach 1 Tag bei 1376-1500g Geburtsgewicht (Pietz,J. et al 2007). 
Andere Autoren berichten über Beginn der enteralen Ernährung, wenn keine 
respiratorische und kardiovaskuläre Unterstützung mehr nötig sind (Patole,S.K. et al 
2000) oder legen den klinischen Zustand zu Grunde (Brown,E. und Sweet,A. 1978; 
Spritzer,R. et al 1988).  
Davey und Mitarbeiter verglichen in ihrer Studie die frühe enterale Ernährung bei 
Frühgeborenen (Beginn am 2.LT) mit der verzögerten enteralen Ernährung (Beginn 
am 5.LT). Es war eine signifikante Reduktion bezüglich der Dauer der parenteralen 
Ernährung in der Gruppe mit dem frühen Beginn der enteralen Ernährung zu 
verzeichnen (Davey,A.M. et al 1994).   
Mihatsch und Mitarbeiter begannen bereits in den ersten Lebensstunden mit der 
enteralen Ernährung (5% Glukose) an und setzten mit der Muttermilch oder einer 
Frühgeborenenformula fort, sobald ein suffizientes Absetzen von Mekonium zu 
verzeichnen war (Mihatsch,W.A. et al 2002a). Allgemein wird es empfohlen, so früh 
wie möglich, abhängig von der „Bereitschaft“ zur enteralen Nahrung und der 
„physiologischen Stabilität“ des Frühgeborenen mit der enteralen Ernährung, etwa 
zwischen dem 1. und dem 8. Lebenstag, zu beginnen (Caple,J. et al 2004; Kuzma-
O'Reilly,B. et al 2003; Tyson,J.E. et al 2007). 
 
4.1.5. Anfangsvolumen und Steigerungsdynamik 
 
In der vorliegenden Studie wurde die Nahrung standardisiert um 16 ml/kg/Tag 
gesteigert, vergleichbar zur Untersuchung von Mihatsch und Mitarbeitern 
(Mihatsch,W.A. et al 2002a). 
In der Literatur existieren keine übereinstimmenden Angaben darüber, mit welchem 
Nahrungsvolumen der enterale Nahrungsaufbau initiiert werden sollte. Viele Zentren 
favorisieren die so genannte „minimale“, „nicht nutritive“ oder „trophische“ Ernährung. 
Diese Ernährungsform wird eingesetzt in den ersten Lebenstagen und soll in erster 
Linie die Atrophie der Darmmucosa bei total parenteralen Ernährung verhindern  . 
Sie unterstützt außerdem die Reifung des Intestinaltraktes, sorgt für die bessere 
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Nahrungstoleraz, schnellere Gewichtszunahme und geringere Inzidenz der 
nosokomialen Sepsis und der nekrotisierenden Enterokolitis (Agarwal,R. et al 2001; 
Berseth,C.L. 1996; Dong,M. et al 2003; Flidel-Rimon,O. et al 2004; Ho,M.Y. et al 
2003; Kamitsuka,M.D. et al 2000; McClure,R.J. 2001; McClure,R.J. und Newell,S.J. 
2000; Pietz,J. et al 2007; Spritzer,R. et al 1988; Troche,B. et al 1995).  
Mehrere Studien verglichen die „trophische“ Ernährung in den ersten Lebenstagen 
mit der „Nothing per os“ - Diät. Die Vorteile der „trophischen“ Ernährung waren die 
Reduktion der Dauer bis zur vollenteralen Ernährung, die kürzeren Nahrungspausen 
und der Reduktion der Dauer des stationären Aufenthaltes (Berseth,C.L. 1992; 
McClure,R.J. und Newell,S.J. 2000; Schanler,R.J. et al 1999b; Slagle,T.A. und 
Gross,S.J. 1988; Troche,B. et al 1995).  
Henderson und Mitarbeiter stellten in einer Fall-Kontroll-Studie dar, dass 
Frühgeborene, die eine nekrotisierende Enterokolitis entwickelt haben, eine 
signifikant kürzere Dauer der „trophischen“ Ernährung aufwiesen, als Kinder, die 
nicht an der nekrotisierenden Enterokolitis erkrankt waren (Henderson,G. et al 2007) 
 
Es gibt einige wenige Kontraindikationen gegen die „trophische“ Ernährung: 
Situationen mit intestinaler Hypoxie (z. B. nach fetaler oder neonataler Asphyxie), 
Hypotension, diastolisches intestinales Blutfluss „Steal-Phänomen“, aufgrund des 
hämodynamisch wirksamen Ductus arteriosus, oder bei vorübergehendem 
erniedrigtem Blutfluss in der A. mesentirica supperior augrund der intravenösen 
Indomethacin-Therapie (Hay,W.W., Jr. 2008). Aus diesem Grund wurden 
Frühgeborene nach schwerer Asphyxie von der Teilnahme in der vorliegenden 
Studie ausgeschlossen. Bei der Diagnostik wurden unter anderem 
dopplersonographische Untersuchungen der A. cerebri anterior und A. mesenterica 
suoperior  routinemäßig durchgeführt. 
 
Da die meisten Frühgeborenen aufgrund der Unreife mithilfe einer Magensonde 
ernährt werden müssen, können sie die eigene Nahrungsaufnahme nicht steuern. 
Dies bleibt die Aufgabe der Pflegepersonen und Ärzte. In der Literatur wird die 
Steigerung der Nahrung oft auf ein Volumen von <20ml/kg/Tag begrenzt 
(Chauhan,M. et al 2008; Kamitsuka,M.D. et al 2000; Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003; 
Spritzer,R. et al 1988).  
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Die Studie von Caple und Mitarbeitern belegte auch die Sicherheit der Steigerung um 
30 ml/Tag, Rayyis und Mitarbeiter geben einen Wert von 35 ml/Tag an (Caple,J. et al 
2004; Rayyis,S.F. et al 1999). Die Autoren berichten von einer kürzeren Dauer bis 
zum Erreichen der vollenteralen Ernährung und schnelleren Erreichen des 
Geburtsgewichtes im Vergleicht zum Nahrungsregime mit einer langsameren 
Nahrungssteigerung. Diese Steigerungsvolumina zeigten keinen signifikanten 
Einfluss auf die Entstehung der NEK. 
Studienergebnisse zeigen, dass die resche Nahrungssteigerung zu 
Nahrungsunverträglichkeiten wie abdomineller Distension und Magenresten führen 
kann. Zu schnelle Nahrungssteigerung erhöht außerdem das Risiko der 
nekrotisierenden Enterokolitis (Brown,E. und Sweet,A. 1978; Uauy,R.D. et al 1991). 
Aus diesem Grund ist es von großer Bedeutung, die Steigerung an die aktuelle 
klinische Situation anzupassen.  
Parish und Mitarbeiter berichten über eine Steigerung der Nahrung von 20 ml/kg/d 
oder mehr, abhängig von der Nahrungstoleranz (Parish,A. und Bhatia,J. 2008). Die 
vorliegende Studie zeigt ein Nahrungsschema, das die Steigerung ebenso abhängig 
von der Nahrungstoleranz realisiert. 
Wir konnten im Rahmen unserer Studie eine Nahrungssteigerung um 16 ml/kg KG 




Nahrungsintoleranz ist ein häufiges Phänomen in der frühen Phase der enteralen 
Ernährung bei Frühgeborenen. Sie wird definiert als Vorhandensein von mindestens 
einem der folgenden Kriterien: signifikante abdominelle Distension, Zeichen einer 
Perforation, Blut im Stuhl, Magenreste zwischen 25 und 50% der Vornahrung, 
Erbrechen oder gallische Magenreste, signifikante Apnoe/ Bradykardie, signifikante 
kardiopulmonale Instabilität (Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003).  
Diese Kriterien der Nahrungsintoleranz wurden in der vorliegenden Studie beachtet 
und bei der Erstellung des Ernährungsschemas berücksichtigt. Das entwickelte 
Protokoll für den standardiesierten Nahrungsaufbau hält folgende Zeichen der 
Nahrungsunverträglichkeit fest: Notwendigkeit von Einläufen, Stuhlfrequenz, Reflux, 
Erbrechen, abdominelle Distension. 
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Nekrotisierende Enterokolitis ist die gefürchteste Komplikation, die mit Zeichen der 
Nahrungsintoleranz einhergeht. NEC-Kriterien nach Bell ordnen die typischen 
Symptome und radiologischen Befunde den Gruppen I bis III zu. Stadium I entspricht 
einem NEC-Verdacht; dazu gehören folgende klinische Symptome: 
Körpertemperaturinstabilität, Lethargie, Apnoe, Bradykardie, gastrointestinale 
Symptome wie gesteigerte Magenreste, galliges oder blutiges Erbrechen/Reflux, 
leichte abdominelle Distension. Radiologisch ist dieses Stadium weitgehend 
unauffällig. Stadium II ist die gesicherte Enterokolitis zusätzlich mit gastrointestinaler 
Blutung und starker abdomineller Distension. Radiologisch imponieren Pneumatosis 
intestinalis und Ilesuzeichen. Stadium III entspricht einer NEC im fortgeschrittenen 
Stadium zusätzlich mit einer kritischen  Verschlechterung der Vitalzeichen, einem 
septischen Schock, ggf. einer starken gastrointestinalen Blutung und drohenden oder 
nachgewiesenen Perforation. Radiologische Zeichen sind Pneumatosis intestinalis 
und/oder Pneumoperitoneum (Bell,M.J. et al 1978). 
Tyson und Mitarbeiter diskutieren über die besten Praktiken zur Ernährung 
Frühgeborener und halten in ihrer Publikation, ausgehend von der aktuellen 
Studienlage, eine Reihe von Grundsätzen fest, die bei der Studienplanung und -
durchführung zu Ernährungsfragen Frühgeborener beachtet werden sollten 
(Tyson,J.E. et al 2007). Die Autoren unterstreichen die Notwendigkeit eines 
standardisierten Nahrungsprotokolls, um die persönlichen Einflüsse des 
Pflegepersonals auf den Nahrungsaufbau, insbesondere Nahrungssteigerung, zu 
minimieren. Es wird empfohlen die Nahrung nicht zu steigern, wenn der Magenrest 
20% der Vornahrung oder 3 ml (je nach Fall das Größere) übersteigt. Eine Reduktion 
der Nahrungsgaben wird empfohlen bei Auftreten von Erbrechen, abdomineller 
Distension, Durchfall oder entsprechenden radiologischen Befunden. 
Magenreste 
 
Nach der NEC-Klassifikation von Bell handelt es sich bei einem Neugeborenen mit 
Magenrest und unspezifischen klinischen Symptomen wie Apnoe, Bradykardie und 
thermischen Instabilität um das Stadium I (NEC-Verdacht). Magenreste kommen 
jedoch so oft vor, dass man beinahe bei jedem Frühgeborenen in den ersten 
Lebenstagen wenigstens einmal Stadium I der NEC feststellen könnte. Letztlich ist es 
unklar, ob die Nahrungsreste ein benignes Zeichen der Unreife des 
Gastrointestinaltraktes oder ein Zeichen der beginnenden Enterokolitis sind. 
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Es ist üblich das Volumen der Magenreste vor der Nahrungsgabe bei Frühgeborenen 
mit einem sehr niedrigen Geburtsgewicht zu bestimmen. Das Magenrestvolumen gilt 
als ein objektives Kriterium, um die Nahrungstoleranz bei Frühgeborenen zu 
beurteilen. Mehrere Studien untersuchten den klinischen Parameter Magenrest und 
dessen Einfluss auf den enteralen Nahrungsaufbau (Mihatsch,W.A. et al 2002b; 
Rayyis,S.F. et al 1999; Schanler,R.J. et al 1999b). Es wurde sowohl der Einfluss 
unterschiedlicher Volumina, als auch die Farbe der Nahrungsreste auf die 
Nahrungsverträglichkeit untersucht. Mihatsch und Mitarbeiter haben in ihrer Studie 
festgestellt, dass in Abwesenheit anderer klinischer Zeichen und Symptome 
Magenrest von <2ml/3ml, abhängig vom Körpergewicht, allein kein signifikantes 
Zeichen einer Nahrungsunverträglichkeit darstellt (Mihatsch,W.A. et al 2002b). Auch 
grüne Nahrungsreste mit einem Volumen von < 2 / 3ml allein waren kein signifikantes 
Zeichen einer Nahrungsintoleranz. So wird der Nahrungsrest von =<2 ml/ kg KG 
nicht als pathologisch bewertet und hat keine Konsequenz für den weiteren 
Nahrungsaufbau. Auch der Magenrest mit einem Volumen, das 2/3 der Vornahrung 
nicht übersteigt, wird in Abwesenheit anderer klinischer Paremeter toleriert. Erst 
wenn andere Zeichen der Nahrungsunverträglichkeit auftreten, hat dies 
Konsequenzen für den weiteren Nahrungsaufbau, im Sinne von Nichtsteigerung der 
Nahrung oder einer Nahrungspause. Entspechend der Studienlage wurden von uns 
Grenzen für das maximal tolerierbere Magenrestvolumen von <2 ml/kg KG (0 Punkte 





Abdominelle Distension wird von den Klinikern oft als wesentlicher Parameter 
benutzt, um die Nahrungstoleranz abzuschätzen (Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003). 
Auch in der vorliegenden Studie wurde dieser Parameter aufgrund der eigenen 
Voruntersuchungen und der aktuellen Studienlage bei der Erstellung des 
standardisierten Ernährungsschemas berücksichtigt. Es wurden je nach Ausprägung 
der abdominellen Distension Punkte vergeben, was letztendlich einen Einfluss auf 
die Nahrungssteigerung und Nahrungspausen hatte.  
Mihatsch und Mitarbeiter untersuchten den Umfang des Abdomens (AU) abhängig 
vom Körpergewicht (Mihatsch,W.A. et al 2004). Sie zeigten, dass der AU/Gewicht 
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Quotient mit dem fallenden Gewicht hyperbolisch zunahm. So halten die Autoren 
fest, dass der visuelle Eindruck täuschen kann, weil die abdominelle Distension umso 
größer zu sein scheint, je kleiner das Kind ist.  Die Autoren warnen vor einer 
möglichen Fehlinterpretation der abdominellen Distension als einem pathologischen 
Zeichen bei einem erhöhten AU/Gewicht Quotient. An dieser Stelle ist anzumerken, 
dass das Patientenkollektiv in der Studie von Mihatsch und Mitarbeitern aus 
Frühgeborenen bestand, die bereits voll enteral ernährt wurden. Medianes 
postnatales Alter dieser Kinder war 24 Tage. In unserer Studie handelt es sich um 
die ersten postnatalen Tage und damit die Zeit, in der enteraler Nahrungsaufbau 
stattfindet. Gerade diese Periode ist von wechselhafter abdomineller Distension 
geprägt, die sich innerhalb einiger Stunden verändern kann. Das standardisierte 
Ernährungsschema sollte vor allem den Vergleich der individuellen Befunde mit den 
Vorbefunden des gleichen Patienten und so eine Interpretation des momentanen 
klinischen Zustandes ermöglichen. Es handelte sich also nicht um eine einmalige 
Einschätzung der abdominellen Distension im Vergleich zu einem repräsentativen 
Kollektiv aufgrund des visuellen Eindruckes, sondern vielmehr um eine 
kontinuierliche Beobachtung des jeweiligen Patienten und die Interpretation des 
aktuellen klinischen Zustandes. Außerdem war bei der Durchführung unserer Studie 
nicht nur der visuelle Eindruck von der Fülle, sondern auch die vorsichtige Palpation, 
Auskultation, Perkussion und die Messung des abdominellen Umfanges wichtig. 
Denn ein zwar ausladendes aber weiches Abdomen erfordert ein ganz anderes 
Vorgehen als eines mit tastbaren Resistenzen oder eines, welches gebläht ist. 
Außerdem berücksichtigt die Studie von Mihatsch und Mitarbeitern nicht die 
momentane Beatmungssituation. Ein Grund für die erhöhte abdominelle Distension 
kann zum Beispiel die Durchführung der CPAP-Atemhilfe sein. Als nachgewiesen 
gelten die Veränderungen des abdominellen Umfanges, die innerhalb 1,5 cm 
bleiben, als nicht pathologisch und sollten, in Abwesenheit von anderen klinischen 
Symptomen, nicht als krankhaft bewertet werden (Bhatia,P. et al 1990). 
Die abdominelle Distension kann ein wichtiges Zeichen der Nahrungsintoleranz sein, 
dessen Relevanz eine Berücksichtigung beim enteralen Nahrungsaufbau erfordert 
(Kennedy,K.A. et al 2000; Kosloske,A.M. und Musemeche,C.A. 1989; Premji,S.S. et 
al 2002b; Tyson,J.E. et al 2007). Dieses Symptom benutzen viele Studien, die den 
enteralen Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen untersuchen, um die Kriterien für 
Nahrungspausen zu definieren (Caple,J. et al 2004; Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003; 
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McClure,R.J. und Newell,S.J. 2000; Mihatsch,W.A. et al 2002a; Patole,S.K. et al 
2000; Pietz,J. et al 2007; Premji,S.S. et al 2002a). Das Abschätzen der abdominellen 
Distension oder gar die Bewertung mit einer bestimmten Punktzahl, wie das 
Ernährungsschema der vorliegenden Studie es vorsieht, kann zweifelsfrei subjektiv 
sein. Bei der Interpretation dieses Befundes kommt es auf die Erfahrung und den 
klinischen Blick des Untersuchers an und eine Objektivierung der Befunde durch 
standardisierte vergleichbare Kriterien. 
4.2. Diskussion Ergebnisse 
4.2.1. Dauer des enteralen Nahrungsaufbaus 
 
Im Rahmen der vorliegenden Studie konnte kein signifikanter Unterschied zwischen 
den Gruppen ST (standardiesierter Nahrungsaufbau) und IN (individueller 
Nahrungsaufbau) bezüglich der Zeit bis zum Erreichen der vollständig enteralen 
Ernährung gezeigt werden. Die Zeit bis zum Erreichen der vollständig enteralen 
Ernährung war in der vorliegenden Untersuchung in der Gruppe mit dem 
standardisierten Ernährungsaufbau (ST) mit 14,93 ± 9,95 Tagen im Mittel tendenziell 
kürzer als in der Gruppe mit der individuellen Ernährungsform (IN) mit 16,23 ± 10,86 
Tagen. Die Unterschiede waren statistisch nicht signifikant.  
Vergleichbare Untersuchungen haben unterschiedliche Ausgangs- und Zielpunkte 
gesetzt.  Die Studie von Kamitsuka und Mitarbeitern berichtet von 9,2 Tagen bis zum 
Erreichen der vollständig enteralen Ernährung nach Einführung eines 
standardisierten Ernährungsregimes (in der vorliegenden Studie betrug die Zeit 12 
Tage (Median) (Kamitsuka,M.D. et al 2000). In diese Studie wurden jedoch nur 
Kinder mit einem Geburtsgewicht zwischen 1250 und 2500 g eingeschlossen. 
Unsere Studie betrachtet Kinder unter 1750 g. Außerdem bezieht sich die Angabe 
auf den Tag, an dem vollständig enterale Ernährung erstmals möglich war nicht auf 
den Lebenstag des Kindes, wie es in unserer Studie der Fall ist, sondern auf die 
Anzahl der Tage, seit dem enterale Nahrung gegeben wurde. Dies geschah in der 
Studie von Kamitsuka und Mitarbeitern zum Teil erst am 4. Lebenstag/ nach 72 
Stunden. Die Studie von Premji und Mitarbeitern gibt als Zeit bis zum Erreichen der 
vollständig enteralen Ernährung bei Frühgeborenen unter 1500 g bei einem 
standardisierten Nahrungsaufbau 15 Tage an (Premji,S.S. et al 2002a). Ebenso, die 
Studie von Mihatsch und Mitarbeitern (Mihatsch,W.A. et al 2002a). Diese untersuchte 
die Nahrungstoleranz von Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht unter 1500g. 
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Nach der Standardisierung der enteralen Ernährung, wobei die tägliche 
Nahrungssteigerung 16 ml/kg/Tag betrug, wie es auch in der vorliegenden Studie der 
Fall war, wurde die vollständig enterale Ernährung am 15. Tag (Median) erreicht. Die 
vollständig enterale Ernährung bei hypotrophen Kindern war in der vorliegenden 
Studie mit 8,5 Tagen Median im Vergleich zur Studie von Mihatsch und Mitarbeitern 
(14 Tage Median) früher möglich.  
 
Henderson und Mitarbeiter zeigten in einer Fall-Kontroll-Studie, dass Frühgeborene, 
die eine nekrotisierende Enterokolitis entwickelt haben, einen signifikant schnelleren 
enteralen Nahrungsaufbau hatten, als Frühgeborene, die keine nekrotisierende 
Enterokolitis entwickelten (9,9 vs 14,3 Tage post partum) (Henderson,G. et al 2007).  
 
Somit stellt sich die Frage nach der optimalen Dauer des enteralen Nahrungsaufbau. 
Das Dilemma besteht einerseits darin, die Zeit der parenteralen Ernährung zu 
verkürzen, um die damit verbundenen Komplikationen zu reduzieren (Altman,R.P. 
und Randolph,J.G. 1971; Chawla,D. et al 2008; Cochran,E.B. et al 1988; 
Dollery,C.M. et al 1994; Flidel-Rimon,O. et al 2004; Gutcher,G. und Cutz,E. 1986; 
Hogan,M.J. 1999; Kuzma-O'Reilly,B. et al 2003; Robinson,D.T. und Ehrenkranz,R.A. 
2008; Torramade,J.R. et al 1993)  und andererseits den enteralen Nahrungsaufbau 
nicht zu schnell voran zu treiben, weil dies das Risiko von 
Nahrungsunvertäglichkeiten und der nekrotisierenden Enterokolitis mit sich bringt 
(Henderson,G. et al 2007). 
Die Daten unserer retrospektiven Voruntersuchung zeigen, dass die mittlere Dauer 
bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung seit dem Einführen des 
standardisierten Ernährungsregimes gesunken ist, sowohl in der Gruppe mit dem 
standardisierten Nahrungsaufbau, als auch in der Gruppe, in der der 
Nahrungsaufbau nach dem Gefühl der versorgenden Schwester geschah. Die 
mittlere Dauer bis zum Erreichen einer vollständig enteralen Ernährung beträgt seit 
dem Einführen des Studienprotokolls 14,93 Tage bzw. 16,23 Tage im Vergleich zum 
Jahr 2005 mit 19,93 Tagen. Der Vergleich zeigt, dass das Vorgehen nach dem 
standardisierten Nahrungsprotokoll während der Studie die Entscheidungen im 
individuellen Nahrungsaufbau möglicherweise mitbeeinflusst hatte, so dass analog 
zum standardisierten Nahrungsaufbau auch in der IN-Gruppe die Nahrung zügiger 
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gesteigert wurde. Allein die Durchführung der Studie hatte einen positiven Einfluss 
auf die Gestaltung des Nahrungsaufbaus. 
 
4.2.2. Diskussion der aufgetretenen Komplikationen 
 
In der durchgeführten Untersuchung traten in beiden Studiengruppen folgende 
Komplikationen auf: nekrotisierende Enterokolitis, Dünndarmperforation, Infektionen, 
Reflux, Cholestase sowie Ernährungsschwierigkeiten. 
Gesicherte Infektionen traten insgesamt bei 22 Kindern auf. In der Gruppe mit der 
standardisierten Ernährung waren es 10 (21%), in der Gruppe mit der individuellen 
Ernährung 12 Fälle (24%). In der Literatur findet man entsprechende Angaben mit 
einer Häufigkeit bis zu 40% (Pietz,J. et al 2007; Wilson,D.C. et al 1997). 
Die vorliegende Studie zeigt eine NEC-Inzidenz von 4%. Jeweils 2 Patienten aus 
jeder Studiengruppe entwickelten dieses Krankheitsbild. Die Arbeit von Wilson und 
Mitarbeitern berichtet von 7 bzw. 8%, abhängig von der Studiengruppe, wobei hier 
nur VLBW-Kinder untersucht wurden (Wilson,D.C. et al 1997). Kamitsuka und 
Mitarbeiter berichten über eine Senkung der NEC-Häufigkeit von 23% auf 5% nach 
dem Einführen des standardisierten Ernährungsregimes (Kamitsuka,M.D. et al 2000). 
Andere Untersuchungen berichten ebenfalls von einer NEC-Inzidenz von 2 bis 5% 
(Caple,J. et al 2004; Mihatsch,W.A. et al 2002a; Mihatsch,W.A. et al 2002b; Pietz,J. 
et al 2007). Der Zeitpunkt der Diagnosestellung war in der ST-Gruppe in beiden 
Fällen vor dem 5. Lebenstag, in der IN-Gruppe 11. und 21. Lebenstag. Als frühe NEC 
(„early onset“ NEC) wird in der Literatur die NEC mit der Manifestation bis zum 10. 
Lebenstag definiert, ab dem 11. Lebenstag spricht man von später NEC („late onset“ 
NEC). In der vorliegenden Untersuchung traten in der Gruppe mit der 
standardisierten Ernährung (ST-Gruppe) 2 Fälle einer „early-onset“ NEC, in der 
Gruppe mit der individuellen Ernährung (IN-Gruppe) zwei Fälle einer „late-onset“ 
NEC ein. Frühgeborene, die eine späte NEC entwickeln, haben ein kleineres 
Geburtsgewicht und kleineres Gestationsalter im Vergleich zu Frühgerorenen, die 
eine frühe NEC entwickeln (Wilson,R. et al 1982; Yaseen,H. et al 2002). Die 
Untersuchung von Covert definiert die Manifestation bis zum 21. Lebenstag als frühe 
NEC. Die genannte restospektive Untersuchung zeigte, dass die Kinder mit der 
frühen NEC weniger respiratorische Probleme aufwiesen und schneller ernährt 
wurden als Kinder mit der späten NEC (Covert,R.F. et al 1989). In der vorliegenden 
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Untersuchung war das Gestationsalter bei den Frühgeborenen aus der ST-Gruppe, 
die eine „early-onset“ NEC entwickelten, 24,1 und 29,5 SSW und Geburtsgewicht 
entsprechend 560 und 950 g, sie wurden 40 und 11 Tage beatmet und hatten 17 und 
7 Tage CPAP-Atemhilfe. Bei den Frühgeborenen in der IN-Gruppe, die eine „late-
onset“ NEC entwickelten, war das Gestationsalter 26,5 und 24,1 SSW und 
Geburtsgewicht entsrechend 498 und 495 g, sie wurden 52 und 44 Tage beatmet 
und hatten 35 und 17 Tage CPAP-Atemhilfe. Somit entsprechen unsere Ergebnisse 
zum Teil den in der Literatur genannten Daten, insoweit, dass die Frühgeborenen mit 
der späten NEC sehr unreif und mit einem kleinen Geburtsgewicht auf die Welt 
kamen, aber auch ein sehr unreifes Kind aus der ST-Gruppe eine frühe NEC 
entwickelt hatte.  
In der vorliegenden Studie entwickelten jeweils 2 Kinder aus jeder Studiengruppe (4 
%) Cholestase aufgrund der Langzeitparenteralernährung. Diese Ergebnisse sind 
vergleichbar mit der Untersuchung von Wilson und Mitarbeiter, in der die Häufigkeit 
von Cholestase mit 3 bzw. 5% angegeben wird, abhängig von der Studiengruppe 
(Wilson,D.C. et al 1997). 
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die Komplikationen in der 
Population der vorliegenden Untersuchung insgesamt selten sind, und die Häufigkeit 
an Komplikationen vergleichbar mit den Angaben in der Literatur ist. Obwohl die 
Unterschiede zwischen den Studiengruppen nicht statistisch signifikant sind, 
beobachtet man einen Trend zu selteneren Infektionen und geringerem 
gastroösophagealen Reflux sowie nur halb so vielen „Ernährungsschwierigkeiten“ in 
der Gruppe mit der standardisierten Ernährungsform im Vergleich mit der 
individuellen Ernährung. 
4.2.3. Enteraler Nahrungsaufbau bei hypotrophen Frühgeborenen 
 
Es ist bekannt, dass die intrauterine Wachstumsretardierung einen wichtigen Faktor 
für die perinatale und die postnatale Morbidität darstellt. Ein negativer pränataler 
Prädiktor, der eng mit dem Outcome dieser Kinder verbunden ist, ist der erhöhte 
Widerstand in der A. umbilicalis. So haben die hypotrophen Frühgeborenen mit 
einem erhöhten Widerstand der Umbilikalarterie ein höheres Risiko ein 
Atemnotsyndrom, eine intraventrikuläre Blutung oder eine nekrotisierende 
Enterokilitis zu entwickeln und weisen damit ein erhöhtes Mortalitätsrisiko auf 
(Bernstein,I.M. et al 2000; Gaziano,E.P. 1995). 
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Der Ausdruck „Brain-sparing“ beschreibt das Phänomen, bei dem besonders bei 
IUGR-Feten aufgrund der intrauterinen Hypoxie die Perfusion von lebenswichtigen 
Organen wie Gehirn, Herz und Nebenniere auf Kosten anderer Organe verbessert 
wird. Unter anderem wird auch der Darm vermindert perfundiert. Dies beeinflusst 
negativ die Funktion des ohnehin unreifen Darmes wesentlich. Die sehr oft bei den 
hypotrophen Frühgeborenen beobachtete enterale Motilitätsstörung äußert sich 
durch die dopplersonographisch messbare erniedrigte systolische und diastolische 
Blutflussgeschwindigkeit und den erhöhten Pulsatilitätsindex.  
 
Frühgeborene, die aufrund einer intrauterinen Störung der Hämodynamik, hypotroph 
geboren werden, weisen postnatal eine persistierende mesenteriale Minderperfusion 
auf. Aus diesem Grund ist oft der Nahrungsaufbau bei diesen Kindern erschwert. Die 
Studien von Robel-Tillig und Mitarbeitern bewiesen bei hypotrophen Frühgeborenen 
den Zusammenhang zwischen den pränatalen hämodynamischen Störungen und der 
postnatalen intestinalen Perfusion sowie der gastrointestinalen Funktion (Robel-Tillg 
E. et al 2004a; Robel-Tillig E et al; Robel-Tillig E et al 2002). 
Untersuchung von Mihatsch und Mitarbeitern zeigte kontrovers, dass die 
hypotrophen Frühgeborenen genauso gut enterale Nahrung vertragen wie die 
eutrophen (Mihatsch,W.A. et al 2002a). Diese Untersuchung beschreibt jedoch keine 
klare Definition der pränatalen Befunde. Kampley und Mitarbeiter zeigten bei 
hypotrophen Frühgeborenen (SGA-Frühgeborene) eine signifikant schlechtere 
Perfusion der A. mesenterica superior als bei eutrophen Kindern (AGA-
Frühgeborene). (Kempley,S.T. et al 1991). Mehrere Untersuchungen belegen, dass 
Frühgeborene, deren Mütter präpartal pathologische Werte in der 
Umbilikaldoppleruntersuchung aufwiesen (kein oder retrograder enddiastolischer 
Fluss), und die aufgrund der intrauterinen Störung der Hämodynamik hypotroph 
geboren wurden, ein höheres Risiko haben an NEC zu erkranken, als Frühgeborene 
mit normalem Dopplerbefund (OR 5,88 - 264) (Bhatt,A.B. et al 2002; Kamoji,V.M. et 
al 2008; Manogura,A.C. et al 2008).  
Die vorliegende Studie zeigte bei hypotrophen Frühgeborenen einen signifikanten 
Vorteil eines standardisierten Ernährungsregimes auf. Dieses Ergebnis widerspricht 
nicht der pathophysiologisch belegten intestinalen Problematik dieser Kinder, 
sondern beweist, dass die genaue Beobachtung, die das standardisierte Regime 
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mehrfach täglich vom Untersucher verlangte, für die Frühgeborenen zum Vorteil bei 
der Einschätzung der abdominellen Situation werden kann. 
 
4.3. Schlussfolgerung. Soll der enterale Nahrungsaufbau standardisiert 
werden? 
 
Das allgemeine Problem beim frühen enteralen Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen 
besteht im subjektiven, von Erfahrungswerten geprägten Vorgehen von Ärzten und 
Pflegepersonal. Diese Tatsache kann so zu einem verzögerten enteralen 
Nahrungsaufbau und Auftreten von Komplikationen führen. Mit der gesamt-NEC-
Inzidenz von 4 % (Bell Stage II und III) scheint der enterale Nahrungsaufbau nach 
dem vorgegebenen Schema eine sichere Alternative zum individuellen Vorgehen zu 
sein. Die vorliegende Studie zeigt, dass der enterale Nahrungsaufbau nach dem 
standardisierten Ernährungsschema tendentiell schneller erfolgen kann als der 
individuelle Nahrungsaufbau. Bei hypotrophen Frühgeborenen ist ein signifikant 
schnellerer Nahrungsaufbau nach dem standardisierten Schema möglich. Die 
Gewichtszunahme entwickelte sich in beiden Gruppen ähnlich. Es zeigten sich keine 
Unterschiede in den aufgetretenen Komplikationen. Der enterale Nahrungsaufbau 
nach dem vorgegebenen standardisierten Schema hatte keine erhöhten Zeichen der 
enteralen Nahrungsunverträglichkeit als Folge.  
Zahlreiche Untersuchungen wurden zum Thema Standardisierung der enteralen 
Ernährung bereits durchgeführt. Mehrere Kohortenstudien fordern einen 
standardisierten Nahrungsaufbau, um Komplikationen zu reduzieren und den 
Nahrungsaufbau zu beschleunigen. 
Der Vorteil der standardisierten Ernährung besteht einerseits darin, dass die 
interindividuellen Variationen in der Durchführung des enteralen Nahrungsaufbaus 
reduziert werden und andererseits die Aufmerksamkeit für Komplikationen erhöht 
wird, was zu einem frühen Entdecken und Behandlung der „Nahrungsintoleranz“ 
führen kann (Patole,S.K. und de,K.N. 2005). Mit dem standardisierten Vorgehen 
konnten die Ernährungsschwierigkeiten in der Gruppe mit dem standardisierten 
Nahrungsaufbau halbiert werden. 
 
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass ein standardisiertes 
Nahrungsschema im klinischen Alltag durchsetzbar ist, und ein enteraler 
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Nahrungsaufbau nach einem solchen Schema unter strenger klinischer Beobachtung 
mit wenigen Komplikationen erfolgreich durchführbar ist. Aufgrund der dargestellten 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung ist ein standardisiertes Vorgehen für den 
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Die vorliegende prospektive Studie prüft die Hypothese, ob auf der Grundlage einer 
standardisierten enteralen Ernährung ein schnellerer und komplikationsarmer 
enteraler Nahrungsaufbau bei Frühgeborenen möglich ist. Dazu wurden die 
Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht von < 1750g bei der Aufnahme auf die 
Neugeborenenintensivstation auf zwei Studienarme randomisiert. Der 
Nahrungsaufbau in der IN-Gruppe erfolgte individuell nach Gefühl der versorgenden 
Schwester, der Nahrungsaufbau in der ST-Gruppe standardisiert nach einem 
entwickelten Ernährungsschema. In beiden Studiengruppen wurde der enterale 
Nahrungsaufbau am ersten Tag mit einer Tee-Glucose-Lösung begonnen.  
Im weiteren Verlauf wurden die Patienten der beiden Studiengruppen mit Muttermilch 
oder gespendeter Frauenmilch ernährt. In der IN-Gruppe wurde bei schlechter 
Nahrungsverträglichkeit auch Pregomin gefüttert. 
Die pränatale Parameter und die Parameter der postnatalen Adaptation in beiden 
Studiengruppen unterschieden sich nicht signifikant. 
Die Zeit bis zum Erreichen der vollständig enteralen Ernährung war in der Gruppe mit 
dem standardisierten Ernährungsplan (ST) mit 14,93 ± 9,95 Tagen im Mittel 
tendentiell kürzer als in der Gruppe mit der individuellen Ernährungsform (IN) mit 
16,23 ± 10,86 Tagen. Statistisch erwiesen sich die Unterschiede bei der ST-Gruppe 
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gegenüber der IN-Gruppe (10,20 ± 4,78 vs. 16,73 ± 8,57 Tage (p = 0,045)) bei 
hypotrophen Frühgeborenen als signifikant. 
Die Gewichtsentwicklung verlief in beiden Gruppen ähnlich. Am 15. Lebenstag 
erreichten die Patienten der ST-Gruppe ein mittleres relatives Körpergewicht von 
116,65 ± 15,13% [102% – 182%] und Patienten der IN-Gruppe 117,12 ± 9,77% 
[100% – 142%] des Geburtsgewichtes. 
Im Verlauf der Studie traten folgende Komplikationen auf: jeweils 2 Kinder aus jeder 
Gruppe entwickelten eine nekrotisierende Enterokolitis (NEC), wovon drei Fälle 
konventionell behandelt werden konnten und ein Fall chirurgische Intervention 
erforderte. Zwei Patienten der ST- und ein Patient der IN-Gruppe entwickelten eine 
Darmperforation, eine Patientin aus der IN-Gruppe eine Thrombose der V. brachialis. 
In der Gruppe mit der individuellen Ernährung  wurden Ernährungsschwierigkeiten 
doppelt so oft diagnostiziert wie in der Gruppe mit der standardisierten 
Ernährungsform (14 vs. 7) 
Der enterale Nahrungsaufbau nach dem vorgegebenen Schema scheint eine sichere 
Alternative zum individuellen Vorgehen zu sein. Die vorliegende Studie zeigt, dass 
der enterale Nahrungsaufbau nach dem standardisierten Ernährungsschema 
tendentiell schneller möglich ist, als der individuelle Nahrungsaufbau. Bei 
hypotrophen Frühgeborenen ist ein signifikant schnellerer Nahrungsaufbau nach 
dem standardisierten Schema möglich.  
Der Vorteil der standardisierten Ernährung besteht einerseits darin, dass die 
interindividuellen Variationen in der Durchführung des enteralen Nahrungsaufbaus 
reduziert werden und andererseits die Aufmerksamkeit für Komplikationen erhöht 
wird, was zu einem frühen Entdecken und Behandlung der „Nahrungsintoleranz“ 
führen kann.  
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass ein standardisiertes 
Nahrungsschema im klinischen Alltag durchsetzbar ist, und ein enteraler 
Nahrungsaufbau nach einem solchen Schema unter strenger klinischer Beobachtung 
mit wenigen Komplikationen erfolgreich durchführbar ist. Aufgrund der dargestellten 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung ist ein standardisiertes Vorgehen für den 
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